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PRÉFACE À LA PREMIÈRE ÉDITION 


L'unique moven d'établir un diagnostic correct est de pratiquer un examen du 
malade selon une méthode parfaite. C'est seulement de cette manière qu'on effectuera 
convenablement les quatre étapes fondamentales du diagnostic. 11 faut franchir pas à 
pas ces étapes en recherchant d'abord le trouble fonctionnel (étape foncrionnelle), en 
localisant ensuite l'organe (étape anaromique) ; puis on précise le mécanisme respon- 
sable du trouble (érape parhogénique), pour finalement découvrir la cause spécifique 
(étape étiologique). Pour cela, on dispose de trois grandes méthodes d'examen : l'mter- 
rogatoire, l'examen objectif du malade et les examens complémentaires. On considère 
les deux premières comme deux étapes chimiques, La dermière consisté en des méthodes 
d'analyse physico-chimique, les unes appliquées directement au malade, les autres à 
ses liquides organiques et à ses produits de sécrétion. On les qualifie généralement de 
méthodes de « laboratoire », Il n'existe pas de malade dont l'examen complet ne néces- 
site pas d'analyse biologique, On aura besoin au minimum d'effectuer un examen des 
urines évaluant la quantité, la couleur, et en dosant l'albumine et le glucose. Cet examen 
élémentaire fait partie de l'exploration de « base » pour tout malade. Pour peu que la 
maladie requiert un approfondissement plus grand, il faut pratiquer un examen de sang 
(vitesse de sédimentation, mesure des leucocytes et des hématies). 


Dans de très nombreuses maladies, les examens biologiques sont à tel point décisifs 
pour le diagnostic, que l'ignorance de leurs résultats serait un défaut aussi grand que 
l'ignorance des renseignements fourmis par l'auscultation d'un patient cardiaque ou 
l'interrogatoire d'un sujet dyspeptique. Comme tous les signes d'exploration, les 
données de laboratoire ont leur hiérarchie et il faut les situer à la place qui leur revient 
dans ke raisonnement diagnostique. L'important, c'est de se rappeler que le diagnostic 
ne sera jamais la somme résultant de toutes ces données même si on y ajoute celles 
apportées par l'examen clinique, Le diagnostic n'est pas une somme, mais une synthèse, 
Une machine peut effectuer la première, la seconde ne peut être réalisée que par le 
médecin. Celui-ci a besoin de posséder un « sens clinique », lequel s'acquiert unique- 
ment par l'expérience personnelle. Pour cette raison, nous avons l'habitude de dire que 
le diagnostic est « une synthèse pleine de sens ». Cette synthèse sera d'autant plus 
parfaite que les données analysées pour y parvenir auront été plus nombreuses. Parmi 
ces renseignements, ceux du laboratoire jouent un rôle très important, et leur classement 
adéquat est nécessaire pour leur parfaite utilisation. C'est ce qu'a réalisé le professeur 
Balcells en écrivant à partir des données fournies par le laboratoire un manuel d'enser- 
gnement propédeutique. C'est un ouvrage de grande valeur didactique par sa clarté et 
sa concision. L'auteur n'a pas voulu en faire un traité exhaustif, ni un exposé de tech- 
niques mais un mémento de ce que le médecin doit demander au laboratoire et de la 
valeur qu'il doit accorder aux renseignements obtenus pour établir ke diagnostic. Nous 
croyons sincèrement que ce livre est une réussite car l'auteur a su le rédiger sous une 
forme adaptée à l'étudiant et au médecin. 


M. SORIANO JIMENEZ 
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INTRODUCTION À LA PREMIÈRE ÉDITION 


J'ai conçu ce livre comme un instrument d'utilité clinique immédiate, au service 
du médecin de famille et du spécialiste. Il existe de nombreux et bons livres sur les 
techniques de laboratoire à l'usage des médecins biologistes, mais il manque de 
« vade-mecum + pour orienter le praticien dans sa demande d'un examen complé- 
meéntaire, ainsi que dans sa lecture et son imterprétation dés résultats. 


Que personne ne s'y trompe : on ne pose aucun diagnostic sur les seules données 
biologiques. Îl faut répéter une fois de plus que leur portée est limitée et la place 
qu'elles occupent dans l'examen clinique, secondaire. 


L'attitude des mconditionnels dés résultats du laboratoire mé paraît autant aber- 
rante que celle des sceptiques qui, systématiquement, méprisent leur valeur clinique. 


Il y a certes beaucoup de causes d'erreur de laboratoire. En outre, suivant la tech- 
nique utilisée, les résultats différent parfois de façon notable, C'est en particulier pour 
cette raison que les chiffres obtenus au cours d'une maladie par différents laboratoires 
sont difficilement comparables. 


Tout cect est vrai, mais il importe encore davantage de tenir compte des « causes 
d'erreur » qui proviennent d'une interprétation trop rapide des données biologiques 
par le praticien. 

D'abord, parce que le médecin croit souvent que les valeurs normales sont des 


Chiffres exacts, invariables, alors que, même si elles se référent à des « constantes », 
elles varient à l'intérieur de limites parfois assez vastes. 


D'autre part, le praticien à tendance à rechercher des signes « pathognomoniques », 
caractéristiques de tel ou tel état pathologique, alors qu'en réalité, tant les signes physi- 
ques que ceux apportés par le laboratoire sant en général non spécifiques et ne peuvent 
être évalués qu'en fonction de l'ensemble des données recueillies par l'anamnèse et 
l'examen. Enfin, il ne faut pas oublier que, de façon identique aux diverses formes 
cliniques qu'un état pathologique peut présenter, les données du laboratoire, pour 
Chaque entité clinique, né sont pas non plus constantes : ainsi, une appendicite peut 
s'accompagner d'une franche hyperleucocytose, et d'autres formes non moms éviden- 
tés présentent un hémogramme pratiquement normal. 


Dans la partie 1 sont exposés les différents examens de laboratoire et leurs 
données anormales, permettant de découvrir l'étiologie du processus grâce à l'étude 
comparative de toutes les causes possibles à l'origine du même trouble biochimique, 
sérologique ou cytologique. La partie Il comprend lés diverses épreuves fonctionnel- 
les de chaque système ou appareil dispombles cliniquement pour rechercher une 
insuffisance fonctionnelle et en mesurer le degré. Dans la partie IT sont exposées les 
études et les méthodes pour l'exploration des syndromes grâce au laboratoire, Et dans 
la partie TV, « complémentaire » de la première, l'exposé va de la maladie (telle où 
telle entité clinique précise) aux diverses données du laboratoire qui la caractérisent. 
Ainsi, lé médecin peut-il demander dans chaque cas les analyses les plus appropriées 
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pour confirmer ou rectifier sa présomption diagnostique. La partie V propose un 
tableau complet des valeurs biologiques normales. 


Ainsi, j'ai voulu faire un guide pratique à l'usage du praticien qui à recours au 
laboratoire : en l’orientant dans les indications, en l'aidant dans son analyse de résul- 
tats inattendus et en lui fournissant, dans la mesure du possible, des critères de validité 
qu'il peut accorder aux différents examens de laboratoire. 


Ce manuel que je propose à mes collègues dans le but de leur éviter les écueils 
que j'ai moi-même rencontrés auparavant, s'est progressivement élaboré à la Clinique 
médicale B de Barcelone, au contact des enseignements de mon maître, le professeur 
Soriano, et lors de conversations avec les docteurs Permanyer et Vives, médecins 
biologistes. 

Je veux également remercier pour la collaboration qu'ils m'ont apportée à Sala- 
manque, mes assistants les docteurs Mana Antomia Garcia Alvarez et Juan Antonio 
Lagunilla, témoins enthousiastes, tous les deux, de la dernière phase de sa rédaction. 


ALFONSO BALCELLS 
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INTRODUCTION À LA SEIZIÈME ÉDITION 


Presque cinq années se sont écoulées depuis la dernière édition, et je suis main- 
tenant en mesure de présenter la seizième édition dans laquelle j'ai été amené non 
seulement à supprimer quelques conceptions anachroniques (comme les épreuves de 
labilité colloïdale) mais surtout à ajouter de nouvelles connaissances et à élargir celles 
que l'expérience clinique a enrichies. 

Dans le domaine biochimique, j'ai fait référence à des enzymes comme la gluta- 
thion-S-transférase, l'élastase, le lysozyme ou la galactosyltransférase. J'ai également 
mentionné le propeptide-carboxyterminal du procollagène ou l'endothéline avec leur 
signification clinique respective. En immunologie, j'ai parlé, par exemple, de quel- 
ques anticorps d'intérêt récent, comme les anti-phospholipides et les anti-cytoplasmes 
(ANCA). Dans le chapitre consacré à l'hématologie, j'ai inclus les mesures du volume 
du sang et de la masse érythrocytaire, l'amplitude de la distribution érvthrocytaire et 
sa valeur diagnostique ainsi que les syndromes myélodysplasiques. 

En ce qui concerne la sémiologie de laboratoire dans les syndromes et les mala- 
dies, j'ai ajouté dans cette édition la valeur analytique dans le diagnostic de la stérilité, 
de la grossesse ectopique et des avortements à répétition. J'ai présenté le tableau 
biologique d'affections qui ne figuraient pas dans les éditions antérieures : la maladie 
de Gilbert, le syndrome de Budd-Chiari, la granulomatose de Wegener, le mycosis 
fongoide, l'intoxication par CO, et développé l'intoxication alcoolique, l'anorexie 
mentale parmi d'autres. La partie se rapportant aux épreuves fonctionnelles à été aussi 
revue avec l'incorporation de quelques épreuves qui manquaient (comme celle du 
glucagon ou du dosage de l'ACTH plasmatique) et en citant les marqueurs biochi- 
miques de la reconstitution osseuse. 

J'espère que les améliorations apportées à cette nouvelle édition offriront, une fois 
encore, une aide précieuse aux généralistes et aux spécialistes. 


ALFONSO BALCELLS 
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CHAPITRE 1 





EXAMEN DES URINES: 


Couleur de l'urine 


Normalement : claire, pratiquement comme de l'eau. L'urine diluée après boissons 
abondantes est jaune paille, ambrée en cas de diurèse moyenne, et plus sombre, 
de couleur acajou, en cas de diurèse réduite, après alimentation sans liquide ou 
après perte d'eau extrarénale (sudation profuse}. Tout changement de couleur 
oblige à éliminer la possibilité d'une « contamination » artificielle, intentionnelle 
ou accidentelle, de l'urine déjà émise. 


Urine incolore 


— Les grandes polyuries dues aux diurétiques. 

- Le diabète insipide (à basse densité) et le diabète sucré non traité (à haute 
densité}. 

— L'insuffisance rénale aiguë, Une oligurie incolore est caractéristique de la phase 
terminale de l'insuffisance rénale. 

— Les tachycardies paroxystiques. 

— L'anémie ferriprive marquée. 


Urine jaune, intense (puisque l'urine normale est déjà jaune) 


- Toutes les urines denses, concentrées, dues à une ofigurée d'origine extrarénale, 
— L'ictère quelle qu'en soit l'origine, à ses débuts, Ensuite, si la coloration 
augmente, l'urine devient rouge-brun, même noirâtre ou verdâtre. 

— L'anémie de Biermer et l'ictère hémolytique, bien que la couleur soit générale- 
ment rosée dans les deux cas (urobiline)}. 


1. Actuellement, grâce aux bandeleties réactives existant sur le marché CMadtisrir, etc.], le médecin peut 


vérifier directement, dans son cabinet de consultation où au chevet du malade, l'existence (non quantita- 
tive) de glucose, protéines, sang, bilirubine, etc, dans an échantillon d'urine, 
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— L'utilisation thérapeutique de la flavine, de La mépacrine, de l'acide picrique, 
de l'acide chrysophanique (contenu dans la rhubarbe et le séné), la phénacétine, 
la furadoïne et la riboflavine contenue dans les préparations polyvitaminiques ou 
administrée isolément, peuvent donner des urines nettement jaunes. 


Urine rouge ou rosée 


— Dans les ofiguries fébriles des mfections, l'urine est « chargée » ou « rouge 
vif». De même, dans l'oligune de l'msuffisance cardiaque congestive. 

— Dans les hématuries, l'urine est rouge et translucide, plus ou moins trouble. 

— Dans les hémoglobinuries, l'urine rouge est transparente, Il en est de même dans 
les myoglobinuries. 

— Après administration de l'antipyrine et de ses dérivés, Îl en est de même avec 
d'autres agents médicamenteux : rhubarbe, séné, cascara sacré, phénolphtaléme, 
si l'urine est alcaline. Egalement avec l'éosme, le mercurochrome, la rifampicine, 
la phénothiazine, etc. 

- Dans les porphyrinuries, l'urine à l'émission est rougeâtre (comme le porto) 
avant de s'obscurcir. Îl en est de même en cas d'intoxication par le plomb ou par 
certains hypnotiques (trionalone, etc.). Dans tous ces cas, l'urine peut être de 
couleur normale à l'émission, mas sous l'action de la lumière elle va se colorer. 
— Dans l'anémie de Biermer et l'ictére hémolyrique, l'urine est souvent rouge ou 
brunätre (élimination d'urobiline en excès). 

- Lors de l'ingestion importante de betterave, de champignons, de pâtisseries 
contenant des colorants comme l'aniline, d'aliments traités par la fuchsine, etc. 


Urine foncée (« bière brune ») 


— Dans les iétères parenchymateux et mécaniques, coloration typique jaunâtre de 
la mousse lorsqu'on l'agite. 

— Dans certaines hématuries (glomérulonéphrite aiguë}, l'urine est souvent 
couleur café (Addis). 

- Avec la rhubarbe, le cascara sacré, le séné et les autres purgatifs : si l'urine est 
acide, le métronidazole, 

— Avec les instillations d'argyrol. 

= Dans les méthémoglobinuries : intoxications par le chlorate de potassium, les 
nitrites, la phénylhydrazine, les dérivés de l'aniline, etc. 


Urine noirâtre (généralement elle va foncer 
quelque temps après son émission) 


— Dans les mélanasarcomes et les autres tumeurs mélaniques, l'urine peut être 
franchement noire en raison de l'élimination de mélanine. 

= Dans l'alcaptonurie, le linge est également taché (élimination d'acide homogen- 
tisique}. 

— Dans certaines hémaruries. 

— L'intoxication par l'acide phémique et ses dérivés, et les traitements par la 
L. Dopa ou le tinidazole, 

= La fièvre hémoglobinurique du paludisme tropical. 

— Les méthémoglobinémies (si l'hémolyse coexiste). 
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Urine blanchätre ou laiteuse 


= La chylurie. 

— Certaines lipiduries massives. 

- Les pyuries marquées. 

— Les oxaloses ou hyperoxaluries. 


Urine verdätre ou bleutée 


— Certains ictères chroniques, surtout après avoir laissé reposer les urines. 

- L'intoxication par le thymol, phénol, lisol, etc. 

— L'élimination de bleu de méthylène à faible concentration donne une urine 
verdätre, Si la concentration est plus importante, l'urine est de couleur bleue, 1] 
en est de même pour l'urine verdätre après lymphogranhie. 

- Les infecuons dues au bacille procvanique (Pseudomonas). 

— Les troubles congénitaux d'absorption intestinale du tryptophane, avec produc- 
tion bactérienne dans Le côlon de dérivés de l’indol qui passent dans l'urine et lui 
donnent une couleur bleutée (maladie des couches bleues), Chez les enfants agités 
avec hyperthermie, hyperacousie, hypercalcémie de la néphrocalcinose, Au cours 
de La constipation, de la maladie de Harinup (tubulopathie rénale congénitale avec 
anomalie de la réabsorption du tryptophane et indicanurie). 


Urine trouble 


— Toutes les pyuries. 

- Les phosphaturies ; mème si la quantité de phosphates est normale, un pH très 
alcalin Les précipite. On doit considérer comme physiologique, un certain trouble 
dû à l'alcalose compensée au lever et durant la phase gastrique de la digestion. 
—- Les urines fermentées. 

- La fécalurie, due à une fistule vésico-rectale. 


Volume et densité de l'urine 


Polyurie 


Devant toute polyurie, il faut mesurer la densité de l'urine des 24 heures, Ensuite, 
selon les cas, on distingue les polyuries « hyperdenses », c'est-à-dire avec une 
urine concentrée, malgré une élimination augmentée, et « kypodenses », avec des 
chiffres proches de ceux de l'eau. 

# Polyurie hyperdense 


Elle correspond pratiquement toujours à un diabète sucré. 


Polyuris hypodense 


Permanente, rencontrée dans : 


1. Le diabète insipide vrai dû à un déficit en vasopressine (« ADH »). Selon l'étio- 
logie, on distingue deux cas : 


DAS Le ohtacone mon gufouiade al cr ché 
Li 
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= Le diabète insipide primaire, c'est-à-dire sans autre maladie reconnue. On décrit 
une forme familiale et une forme idiopathique, sans antécédents familiaux, admise 
seulement par élimination, après une surveillance prolongée. En outre, il éxiste un 
diabète insipide par insensibilité des osmorécepteurs, de caractère également héré- 
ditaire et familial. Dans le syndrome de Wolfram, héréditaire, coexistent un diabète 
insipide et un diabète sucré avec atrophie optique, hypoacousie et autres troubles, 
-Le diabète insipide secondaire où symptomatique, par lésion du système 
diencéphalo-hypophysaire : 

- d'origine traumatique, accidentelle où chirurgicale (séquelle neurochirurgi- 

cale) ; 

- d'origine tumorale : tumeur primitive (adénome hypophysaire éosinophile, 

cramiopharyngiome, méningiome, kyste épidermoïde ou dermoïde, tératome, 

choniome, pinéalome, ghiome, ostéoblastome) ou tumeur métastatique. (cancer 

pulmonaire où mammaire) ; 

- d'origine vasculaire, par hématome de l'hypophyse postérieure : il s'accom- 

pagne parfois d'un syndrome de Shechan : 

- d'origine infectieuse : abcès, granulome, encéphalite ou méningite ; 

-au cours dés maladies systémiques : sarcoïdose, leucémie, lymphome et 

spécialement dyslipoïdose comme la maladie de Hand-Schüller-Christian, 

étiologie très fréquente de diabète insipide ; 

. par inhibition transitoure, sans lésion, dans l'alcoolisme aigu : 1 ne s'agit pas 

d'une polyurie chronique. 


2. Le « diabète insipide néphrogénique » par insensibilité tubulaire à l'hormone 
antidiurétique. On distingue des formes congémitales ét acquises, par exemple 
d'origine iatrogène (hthium, diméthylchlortétracyclme, propoxyphène, amphoté- 
ncine B, ghbenclamde, gentanmcine, tétracycline périmée, etc.}. Elles ne sont pas 
pitresso-résistantes. L'hypertrophie prostatique et les autres wropathies obstructi- 
ves incomplètes peuvent entraîner une polyurie hypotonique semblable, alternant 
avec une oligoanurie. 


3. L'acidose rénale tubulaire, avec urine aicaline à pH toujours > 6, malgré les 
traitements acidifiants. Une polyune peut également exister en cas de syndrome 
de Fancons. 


4. L'hyperaldostéronisme primaire ou syndrome de Conn, par adénome surréna- 
lien. [l s'accompagne d'hyperkaliurie et d'hypokaliémie avec hypernatrémie. De 
même, dans Le syndrome de Bartter, par hyperplasie juxtaglomérulaire. Dans les 
« formes mixtes » du syndrome de Cushing, avec sécrétion accrue de DOCA et de 
corticostérons (mais non d'aldostérone), il existe une polyune et une polydipsie. 
Dans la réphroperhe fymeliémique d'origune diverse : déphétion rénale de potassnumn (de cause 
paranéoplasiqué. dans lès tubulopailués congénalés, par absérphon dé réghissé où dé Carbonénon- 
loue) ou extrarénale (diarrhée chronique, abus de laxatifs, etc.}, D peut s'agir d'une paridensité 
urinaire par anomalie de la réponse tubulaire à l'AC 
5. L'hyperparathvroidie. Cette polyurie s'associe à une hypercalcémié et à uné 
hypercalciurie. 
Duns la néphropathie évpercalcémique (néphrocalcmese par hyperparatheraidie ou sarcordose, 
myélome, immobilisaton prolongée, intoucation par la vitamine D, leucémie, syndrome de 
Bumett, bimeur césœuse primitive où métasttique, etc.) la polyuré eat dus à one anomalie de [a 
féponse rénale à l'ADH ot à des troubles du transport du Ma et de l'H,G, 
6. La dipsomanie où potomanié dé caractère psychopathique, C'est la polydinpsie 
primaire, dont il existe une forme organique post-encéphalitique très rare. Chez 
les grands buveurs de bière (11-17 litres en quelques heures), elle s'accompagne 
d'hyponatrémie, 
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7. La cystinose, malgré la survenue secondaire d'une polyurie isotonique, par 
insuffisance rénale. 
8. Le phéochromocyiome parfois, chez l'enfant dans 25 % des cas (Hume). 


9, On la trouve encore dans les néphropathies amyloides ou myélomateuses, dans 
le syndrome de Sjügren parfois, et dans les myopathies avec lésions tubulaires 
« obsiructives ». 


Passagère : 

1. La phase initiale polvurique, hyposthénurique (après l'anunñé} dé « déplétion 
tubulaire » de l'insuffisance rénale aiguë. Elle s'accompagne de pertes d'électro- 
lytes avec menace de déshydratation. L'épithélium tubulaire qui commence à se 
régénérer est toujours plat et réfractaire à l'ADH. 

2. Sous forme d'urine + spasrique » rappelant un accès polyurique après une crise 
de migraine où d'asthme, ou à la fin d'une tachycardie paroxystique. Également 
après une crise convulsive. 

3, La défervescence d'une pneumonie coïncidant avec la crise clinique. 


4, Après administration dé mannirol dans le traitement de l'œdème cérébral par 
lvpertension intracränienne. 


5. Après administration de diurétiques, de solutions hypertoniques de sodium, etc. 
6, Les états d'hvpercataholisme protéique par destruction tissulaire (brûlures, 
traumatismes musculaires, etc.) avec grande élimination d'urée. 

7, L'anémie drépanocvtaire, à cause de l'hyperviscosité du sang avec hypoxie 
tubulaire, intermittente. 


8. La néphroparhie post-obstructive, à la levée de l'obstacle. 


Polyurie isodense isotonique 


1. Chronique, elle correspond à une néphropathie acquise (néphrite chronique, 
néphroangiosclérose) qui a lésé gravement la fonction rénale, Ainsi, dans la poiv- 
urie compensatrice de l'insuffisance rénale chronique, la polyurie est discrète : 
2 à 3 l par jour avec hypo ou isosthénurie, c'est-à-dire avec densité umiforme dans 
les échantillons d'urine des différents jours, autour de 1,010, c'est-à-dire égale ou 
proche de celle du plasma. 


2. Transitoire : dans l'insuffisance rénale aigue, durant la phase isosthénurique, 
avec une énorme polyune osmotique, due à l'eau, l'urée et les autres métabolites 
retenus. Îl existe un risque important de déshydratation et de déplétion électroly- 
tique, par incapacité tubulaire de réabsorption face à l'apport exagéré et à la 
récupération épithéliale incomplète. Elle succède immédiatement à la phase 
byposthénurique. 


Oligurie 


Diurèse < 400 ml/24 h, Il est important de savoir si cette oligurie constitue un 
indice de rétention d'eau rénale ou extrarénale, ou si elle traduit un manque d'eau 
dans l'organisme (déshydratation). Pour cela, il faut mesurer également la densité 
de l'urine. 

1. Oligurie hypodense ou isosthénurique. Elle témoigne d'une néphropathie, Elle 
survient brutalement à La phase initiale d'une insuffisance rénale aiguë par lésion 
tubulaire (nécrose toxique, rein de choc, etc.). En cas de diurèse < 40 ml, on parle 
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d'« anurié ». Elle survient également lentement, à la phase finale de l'insuffisance 
rénale chronique. 


2. Oligune hyperdense constaiée dans : 

— une déshydratation de toute origine : insuffisance d'apport (soif, coma) ou pertes 
non compensées (vomissements, diarrhées, sudation profuse : fièvre, chaleur 
CXIETIC, CC.) : 

— en période post-opératoire immédiate (24-36 heures) ou après tout traumatisme 
avec réponse métabolique à l'agression ; 

- certaines néphropathies : glomérulonéphnite aiguë, obstruction des voies 
ATIMAITES 

- la formation des œdèmes dans les anasarques ; 

— l'insuffisance circulatoire cardiaque ou périphérique (collapsus) : 

= l'insuffisance hépatique aiguë : 

- par rétention tissulaire de l'eau, dans la formation du bloc alvéolo-capillaire ou 
de 1oute congestion inflammatoire : 

- le myxœdème ; 

— l'hvpersécrétion d'hormone antidiurétique : parfois, dans la méningite tubercu- 
leuse et dans d'autres processus cérébraux, où par sécrétion inappropriée d'ADH. 
Dans certaines tumeurs du poumon, la rétention aqueuse et l'hyponatrémie coexis- 
tent (svndrome de Schwartz-Bartter). 


Réaction et pH urinaire 


Normalement, l'urine passe d'un pH acide à un pH alcalin en fonction du régime 
alimentaire et atteint dans des cas extrêmes des pH allant de 4,5 4 8. Un régime 
camé acidifie l'urine tandis qu'un régime végétarien la rend alcaline. Une discrète 
« marée alcaline » post-prandiale est physiologique. 


Lrine très acide : elle survient dans les acidoses métaboliques (diabétique en 
particulier}, lors d'un traitement acidifiant (chlorure d'ammonium) et, à moins 
grande échelle, dans les diarrhées graves, la sous-alimentation et l'insuffisance 
respiratoire aiguë (emphysème, etc). Lors d'une hypokaliémie, il existe une isoa- 
cidurie stable, avec un pH proche de 6, malgré l'alcalose (Hamburger). 


L'rine alcaline : Elle apparaît dans l'alcalose respiratoire (syndrome d’hyperven- 
tilation}, physiologique et transitoire au lever, dans l’alcalose métabolique (inges- 
ton excessive de bicarbonates, vomissements où aspiration de suc gastrique, etc.} 
et dans l'acidose tubulaire rénale, Elle se manifeste également dans certaines 
infections urinaires (dues au Proveus où au Pseudomonas), où le pH peut 
attéindre 9. 


Dans l'insuffisance rénale aiguë, la capacité d'acidogenèse et d'ammoniopoïèse 
du rein disparaît et l'urine présente une réaction toujours identique, même si le 
régime alimentaire varié. 


lonogramme urinaire 


L'ionogramme urinaire apprécie les proportions relatives des électrolytes conte- 
eus dans l'urine, exprimées en milliéquivalents par litre pour les différents anions 
et cations. 
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Il permet d'estimer la situation métabolique de l'organisme (métabolisme minéral 
et acido-basique) et renseigne sur la fonction rénale. 


Normalement, il existe un parallélisme entre la concentration en NH, et en phos- 
phates d'une part, et la mesure de l'acidité titrable et du pÂf d'autre part, alors 
qu'elles sont toutes les deux inversement proportionnelles à la concentration en 
CO,H. Il existe un antagonisme entre les proportions de Va et de K ainsi qu'entre 
celles des chlorures et des phosphates. 


L'ionogramme urinaire est extrémement variable d'un individu à un autre, et d'un 
jour à l'autre chez le même individu. On ne peut l'interpréter correctement qu'én 
le comparant à l'ionegramme plasmatique et aux signes cliniques du patient. Par 
exemple, on ne peut pas tenir compte de la concentration de potassium dans un 
échantillon d'urine si on ne connaît pas le degré d'hydratation du patient et 
l'apport alimentaire en potassium. 

Quant au sodium, son dosage permet de différencier l'urémie extrarénale de 
l'urémie par insuffisance rénale : dans le premier cas, le sodium urinaire est bas 
(moins de 20 mEq/l} avec une osmolarité élevée (> 500 mosmol/l}, tandis que 
dans l'insuffisance rénale, le sodium urinaire dépasse les 40 mEq/1l avec une osmo- 
larité faible (< 350 mosmol/i dans la nécrose tubulaire aiguë). 


Molarité urinaire 


Elle représente la quantité absolue de substances solides ou de masse dissoute 
dans l'urine, et elle sert à connaître la capacité d'élimination du rein. On parle de 
« molarité urinaire globale » si on se rapporte à toutes les molarités urinaires 
prises dans leur ensemble, mais il faut aussi tenir compte des molarités urinaires 
partielles : molarité urinaire de l'urée, du chlore, etc. 


La molarité urinaire s'exprime en « moles », et, chez l'homme normal, elle oscille 
entre 2 O0 et 4 ON moles dans l'urine des 24 heures et est fonction des aliments 
INngérés. 

Théoriquement, la molarité urinaire pourrait être déterminée en pesant le résidu 
sec après évaporation de l'urine. Lans la pratique clinique, on se contente de la 
valeur approchée qui résulte de la multiplication des deux dermiers chiffres de la 
densité de l'urine séparés par uné virgulé, par le volume en millilitres éliminé en 
24 heures (par exemple 1 500 ml à 1 O1$ représentent une molarité urinaire de 
2 250 molles). 

Elle peut également être exprimée en grammes de substances solides qui norma- 
lement atteignent 60 à 70 g en 24 heures. Pour déterminer empiriquement cette 


quantité, on multiplie les deux derniers chiffres de la densité par le coefficient de 
Long (2,6 chez l'adulte, ou 1.6 chez l'enfant). 


La molarité urinaire diminue dans l'insuffisance rénale aiguë bien qu'au début, il 
n'existe qu'un trouble de l'isosthénurie, c'est-à-dire la capacité de concentration, 
le trouble étant compensé par l'élimination d'un plus grand volume d'urine, ce 
qui fait que la molarité urinaire reste sensiblement identique. 

La molarité urinaire augmente dans le diabète sucré, la présence de la glycosure 
rend inutile son dosage, 
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Osmolarité urinaire (concentration osmolaire) 


La pression osmotique globale de l'urine dépend de sa concentration en substances osmotiquement 
actives, c'est-à-dire du nombre de molécules non dissociées et des ions des substances dissociées, 
On l'exprime actuellement en « osmoles + ou « milliosmoles » par litre : 1 osmol/l est égale à une 
molécule-gramme d'une substance non dissociée dissoute dans un litre d'eau. 
Normalement, la concentration osmolaire maximale de l'urine atteint les 1 000 ou 
1 300 mosmol/l, ce qui correspond à une densité maximum de 1.040. La concen- 
tration minimale possible est d'environ 50 mosmol/l qui représente une densité 
de 1,001. Elle suppose des conditions théoriques extrêmes. En pratique, l'osmo- 
larité urinaire oscille entre 800 mosmol!! ou plus dans l'urine de la nuit qui suit 
un repas sec. et 200 mosmol'f, dans l'urine après une surcharge en eau. 


La concentration osmolaire augmente dans les syndromes néphrotiques, dans 
l'insuffisance cardiaque congestive et, en général, dans les anasarques. Il existe 
aussi une hyperosmolarité urinaire en relation avec l'hyperosmolarité plasmatique 
dans le syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH (syndrome de Schwartz- 
Bartter). 


L'osmolanité urinaire diminue dans la diurèse hydrique et dans celle occasionnée 
par les diurétiques de tout type. Si on la mesure après un repas sec, elle équivaut 
à « l'épreuve de concentration », et cette diminution de l'osmolarité urinaire est 
typique de l'insuffisance rénale et apprécie son degré (les causes d'erreur déjà 
exposées étant excluës). 
Dans les néphropathies hypercalcémiques cu Aypokaliémiques, 1 est courant de trouver, à côté 
d'une polyune et d'une nyctune, un contraste entre une cemolarité urinaire et une densité urinaire 


abuissées avec une osmolarité plasmatique élevée. C'est le cas de tous les syndromes d'insensi- 
bilité relative des tubes distaux à l'ADH. 


Quotient d'urinesérum losmolarité). Le rappon entre l'osmolanité de l'urine et celle du sérum 
vane normalement de 1 : 1 à 4: 1. Dans l'insuffisance rémale avec pe de la capacité de concen- 
tration, ce quotient ne s'élève pas au-dessus de 1.2: 1. Dans le diabète insipide ou en cas d'hype- 
rhvdratation, le quotient est inférieur à 1: 1. 


Chlorurie. Natriurie 


Le dosage des chlorures dans l'urine ne s'utilise pas en clinique et n'a de valeur que si on le 
pratique durant plusieurs jours consécutifs, dans l'urine dé 24 heures et chez dés malades soumis 
à un régime dont La teneur en sel est connue. Normalement, la chlorurie présente de grandes varia- 
bons en rapport avec l'ingestion de sel et peut atteindre des chiffres oscillant entre $ et 20 6 en 
24 heures, ce qui équivaut à 170-250 mmo/24 h (80 à 200 mËg de chhore et de sodium). Natriurie 
normale : 27-247 mmol en 24 heures. 


L'élimination des chlorures diminue dans : 


1. Tous les anasarques : asystolie, syndrome néphrotique etc., dans ceux où le sel 
est retenu dans les liquides des œdèmes. des épanchements, etc. 


2. Les grandes infiltrations, les pneumonies, les processus d'exsudation, etc. 


L'élimination massive de chlorures au moment de la « crise » est typique des 
pneumonies, après qu'ils aient été retenus durant la phase phlogistique. Certains 
auteurs ont considéré cette hypochlorurie utile pour le diagnostic de la pneumonie 
dans les cas douteux en raison de la pauvreté des signes physiques, en particulier 
chez les enfants. 

3. Les syndromes de déshydratation saline par pertes extrarénales importantes : 
vomissements répétés, diarrhées, fistule intestinale, sudation profuse, brûlures 
étendues, etc, à moins que ces pertes soient compensées par tout moyen. Il en est 
de même dans l'occlusion intestinale. 
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4, Au cours d'un régime sans sel. 


5. Le diabète imsipide : les échantillons partiels d'urine sont pauvres en chlorures, 
en raison de la dilution, mais la quantité totale en 24 heures est normale. 


6. L'insuffisance rénale avancée. 

7. La pénode post-opératoire immédiate, par rétention tissulaire de chlorures. 

#. Le syndrome de Cushing et l'hyperaldostéronisme primaire, de Façon incons- 
tante. 

L'élimination des chlorures augmente : 

1. Au cours d'un régime niche en sel. 

2. Durant l'effet diurétique des salidiurériques et autres préparations similaires. 
3. Dans la crise de pneumonie déjà citée, 


4, Dans certaines néphropathies aiguës (nécrose tubulaire), dans la phase polyu- 
rique qui suit l'anurie. Également, dans les néphropathies chroniques (pyélo- 
néphrites en particulier, et glomérulonéphrites chroniques ou rein polykystique) 
avec syndrome de déplétion sodique {salt losinge nephritis). 


5. Dans l'insuffisance surrénale de la maladie d'Addison. 


6. Dans l'hypernatnunie : dans le syndrome de Schwantz-Bartter (sécrétion excés- 
sive d'ADH}. 


Kaliurie 


L'élimination urinaire du potassium varie dans de grandes proportions, selon 
l'alimentation. Avec une alimentation mixte courante, la kaliurie normalé oscille 
entre 1,5 et 3,5 g en 24 heures, c'est-à-dire qu'elle ne dépasse pas les 90 mEq par 
jour. 


Hyperkaliurie 


Elle apparaît dans les cas suivants : 

1. Les affections rénales : dans l'insuffisance rénale aiguë (phase polyurique), 
certaines pyélonéphrites chroniques (potassium losing nephritis), l'acidose tubu- 
laïre rénale d'Albright et le syndrome de Toni-Fanconi. 

2. Par administration renouvelée de diurétiques mercuriels, thiazidiques ou imhi- 
biteurs de l'anhydrase carbonique, de carbenoxolone ou de réglisse. 

3. Les processus avec hypercatabolisme protéique : cachexie ou déshydratation 
hypotonique (syndromes natropémiques), acidose diabétique, syndrome de 
Cushing, etc. Également durant les traitements par ACTH, corticoïdes, etc. 


4. L'hperaldostéroninme primaire (syndrome de Conn) ou l'administration 
excessive de DOCA. 


5. Le syndrome de Bartier : hyperaldostéronisme secondaire par hyperréninémie 
(hyperplasie juxtaglomérulaire). 


6. La paralysie familiale hyperkaliémique {syndrome de Gamstorp}, contrastant 
avec l'hypokaliémie, bien que la kaliurie soit fréquemment normale. 


T. Les alcaloses de toutes origines. 
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Hypokaliurie 


Elle se rencontre en cas de : 

l. Diarrhée intense et prolongée. 

2. Troubles importants de l'absorption intestinale. 
3, Insuffisance rénale aiguë (phase oligurique). 


4. Paralysie périodique familiale (forme hypokaliémique). Également dans la 
forme normokaliémique, maïs dans les deux cas, uniquement pendant les épisodes 
aigus, 


5. Régimes prolongés avec carence en potassium. 


Phosphaturie 


L'élimimation moyenne du phosphore est normalement de 1 g en 24 heures, mais 
elle peut varier dans de grandes proportions selon les régimes : de 0,5 à 3 g par 
jour. 


En pratique, on recourt à sa vérification lors de l'examen microscopique du sédi- 
ment, plus qu'à son dosage quantitatif, Elle se présente sous forme de phosphatées 
bicalciques, tricalciques où ammoniaco-magnésiques. 


L'élimination de phosphates diminue dans : 

1. L'ostéomalacie. 

2, L'insuffisance parathyroïdienne (hypoparathyroïdie ou post-parathyroidecto- 
mie} et la pseudohypoparathyroïdie. 


3, Le régime riche en calcium ou magnésium, ou par ingestion simultanée de 
préparation de fer, d'aluminium, de béryllium, etc,, entraînant la formation de 
phosphates insolubles qui cessent d'être absorbés. 


4, L'hypovitaminose D chez les enfants, si le régime est riche en calcium. 
5. L'hyperparathyroïdie secondaire (rénale). 


6. Les pertes de phosphates par vomissements, aspiration naso-gastriqué, antiaci- 
des avec aluminium et insuffisance rénale chronique. 


Elle augmente dans les cas suivants : 

L. L'hyperparathyroïdie primaire, dans 70-75 % des cas. 

1. Le myélome, de laçon inconstante. 

3. Les régimes riches en phosphore et pauvres en calcium. 

4. La phosphatune véritable, avec ou sans lithiase clinique. On peut difficilement 
évoquer une phosphaturie idiopathique autre que celle par insuffisance tubulaire 
congénitale, soit isolée (< rachitisme résistant à la vitamine D») ou associée à 
d'autres troubles, comme dans le syndrome de Fanconi. 

5. L'ulcère gastro-duodénal, de façon épisodique. 

6. L’avitaminose D, quand le régime est riche en phosphates et pauvre en calcium. 
7. L'intoxication par la vitamine D: 


Ce que l'on appelle couramment « phosphaturnie « né correspond pas à une porte excessive de 
phosphaiés, mais à une préciptanon dans l'urine déjà émise, ksqu'elle s'alcaliniss par fermen- 
lation ammoniacale de l'urée. 
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De fausses phosphaturies semblables, avec urine trouble lors de son émission, se 
produisent dans toutes les alcaloses, comme chez certains sujets au lever le matin, 
ou dans la « marée alcaline » post-prandiale, en particulier chez les sujets hyper- 
chlorhydriques où dans le syndrome d'hyperventilation des névrosés. Cette préci- 
pitation des phosphates, même sans augmentation d'élimination, peut provoquer 
une véritable litmiase si elle persiste. 


Calciurie 


L'élimination quotidienne normale de calcium par l'urine varie entre 2,5 et 
20 mÉg/24 h, ou bien approximativement entre 55 et 220 mg/24h, avec une 
movenne de 172 mg/24 h (urine des 24 heures), qui représente 10-40 % du total 
excrêté par l'organisme. Des chiffres de 300 mg/24 h (7,5 mmol) chez l'homme 
et 250 mg/24h (6,25 mmol) chez la femme sont parfois considérés comme 
normaux (Rapado}. La méthode simple et grossièrement quantitative de 
Sulkowitch permet de faire abstraction des dosages successifs de calcémie dans 
les cas où il est intéressant de suivre l'évolution de la calciurie et indirectement 
de la calcémie. 
Four mesurer l'élimination du calcium endogène, id faut soumettre le malade à un régime pauvre 
en calcium (suppression du laut et du fromage essentiellement), La calciunie normale dans une 
alimentation exempte de calcrum, est de $0 mg par 24 heures. 
Une hypercalciurie se rencontre dans les affections responsables d'une hypercal- 
cémie où qui perturbent la réabsorption rénale du calcium. 
Elle peut être due à une hyperréahserprien intestinale où à une hyperréabsorption osseuse : les 
deux mécanismes imerviennent dans d'ivperporatrrroïdie, On distingué généralement 4 énologies 
fondamentales : l'hypercalcnurie secondaire, lhypercalciunie diérénique er lhypercalciurie 
idiopathique. 
Hypercalciurie due à une hypercalcémie, rencontrée dans : 
1. L'hyperparathyroïdie primaire (ostéite fibreuse kystique), représentant 70 à 
90 % du total éliminé par l'organisme. 
2. Les tumeurs osseuses : comme le cancer ostéolytique métastatique, le sarcome 
ostéogène, les myélomes, de façon inconstante. 


3. L'atrophie osseuse due à une immobilisation (fracture, paralysie). 

4. Les ostéodvstrophies endocriniennes : maladie d'Addison, hyperthyroïdie, 
syndrome de Cushing, glucocorticoïdes en traitements prolongés, acromégalie, 
etc. 


5. La maladie de Paget (ostéopathie déformante), de façon inconstante. 


6. L'hypercalcémie idiapathique infantile, autre affection métabolique capable de 
donner une hypercalciurie. 


7. Le régime lacté excessif. 


8. L'intoxication par la vitamine D, mais dans ce cas, l'hypercalciunie est toujours 
précédée d'une hypercalcémie. 
9, La sarcoïdose, de façon occasionnelle. 


2. En Angleterre, selon Norden, une calciurie maximale normale peut atteindre des chiffres jusqu'à 
400 mgf24 h (10 mmol) chez l'homme et 300 mgf2dh (T5 mmol) chez la femme. 
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Hypercalciurie sans hypercalcémie, constatée dans : 
1. L'hypercalciurie idiopathique par anomalie congénitale de réabsorption 
tubulaire du calcium, 


Il cui dés Gas dus à né by absurption intestinalé, par synthèse éxagérée où hypersenibilité 
au 1-25-hydroxycholécalciférol. Une autre forme associe une hypophosphatémie, due à un diabète 
rénal phosphorique, à vo trouble de a rabeorpaion mbhulaire. 


À la différence de l'hyperparathyroïdie où la calcémie est normale. 

2. L'acidose rénale (néphrocalcinose hyperchlorémique) due à une insuffisance 
tubulaire de réabsorption des bicarbonates, à un trouble de l'acidogenèse et de 
l'aminopoitse. 

3, La maladie de Wilson (dégénérescence hépatolenticulaire) dans 50 % des cas. 
4, L'ostéoporose primaire ou secondaire, de façon inconstante, 

5. L'acidose systémique. 

6. Il existe des Ayperparathyroïdies primaires normocalcémiques, avec hypercal- 
ciunie due à un trouble de l'action tubulaire de la PTH. I s'agit d'un processus 
d'autonomie « tertiaire » d'une hyperparathyroïdie secondaire à l'hypercalciunie 
rénale. 

L'hypocalciurie se rencontre dans : tous les syndromes hypocalcémiques, excep- 
tés ceux qui sont dus à une lésion rénale. 

1. Le rachirisme. 

2. L'insuffisance rénale aiguë ou chronique dans sa forme habituelle et précoce, 
et l'enfantilisme rénal. 

3, L'insuffisance parathvroïdienne (tétanie), ainsi que la pseudohypoparathyroïdie 
(la calciurie est normale dans la « pseudopseudohypoparathyroïdie »). 

4, Certaines ostéomalacies, 

3. Le myxædéème (Robertson). 

6. La sréarorrhée, bien que de façon inconstante. 

7. L'hypercalcémie hypocalciurique familiale avec hypersensibilité à la parathor- 
mone normale. De fréquence rare, elle simule une hyperparathyroïdie. 

8. L'ostéopétrose d'Albers-Schünberg, où le calcium urinaire est d'autant plus bas 
que la phosphatase acide est plus élevée. 


Statistiquement, Les cas de hthiase phosphatique et oxalique montrent des chaffres 
moyens augmentés de la calcrunie, tandis que dans la lithiase urique, les valeurs 
sont basses, bien que toujours dans la limite inférieure normale. 


Cuprurie 


Normalement, l'élimination urinaire du cuivre est inférieure à 20 ug/24 h. On 
considère, comme pathologique, les valeurs supérieures à 60 Lg. Beaucoup admet- 
tent comme normale une cuprurie de base inférieure à 0,1 mg/24 h et qui après 
l'administration d'une D-péracillamine ne s'élève pas à plus de 0,4 mg/24 h ou 
exceptionnellement plus, sans attendre 1 mg/24 h. 


La cupruric augmente dans : 


LL La maladie de Wilson (dégénérescence hépatolenticulaire) où elle atteint des 
chiffres de LO ug ou plus par jour. Le traitement par la pénicillamine augmente 
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la cuprunie chez ces malades, épreuve diagnostique permettant un suivi thérapeu- 
tique”. 

2. Le syndrome néphrotique, par perte rénale de la céruléoplasmine, ainsi que les 
autres néphropathies avec proréinurie maxtive. 

3, L'hépatité chronique auto-immuné et l'insuffisance hépatique aiguë grave, avec 
diminution de la céruléoplasmine. 


Urée urinaire 


Malgré sa faible valeur clinique, certains médecins demandent encore séparément 
le dosage de la quantité d'urée dans l'urine, Il faut savoir que le dosage de l'urée 
dans un échantillon d'urine provenant d'une seule miction ne sert à ren, il faut 
la doser dans l'unine des 24h. De plus, normalement, l'élimination d'urée est 
sujette à de grandes variations en rapport avec le régime. En moyenne, avec un 
régime mixte courant, on élimine environ 30 g en 24h, avec des oscillations 
comprises cntre 20 et 40 g, ce qui correspond approximativement à une proportion 
de 1,5 à 2%. 

L'élimination d'uréc augmente dans : 

1. L'alimentation hyperprotéinique, en particulier riche en viande, où on peut 
atteindre des chiffres doubles de la normale. 


2. Tout syndrome fébrile par augmentation du métabolisme protéique. 


3. Les asthénies, d'origine infectieuse où néoplasique, avec destruction tissulaire 
toxique où nécrotique. 

4, L'hyperparathyroidie. 

5. La période post-opératoire. 

L'urée dans l'urine diminue dans : 

1. La cachexie et les régimes hypoprotéiques, atteignant des chiffres de 5 g par 
jour et moins. Néanmoins, dans les phases avancées de dénutrition grave, les 
protéines sont détruites et la production endogène d'urée augmente ainsi que son 
élimination urinaire. 

2. L'inndfisance rénale aiguë avec isosthénurie. Comme il ne s'agit pas d'un 
indice sûr, on a recours au dosage de l'urée dans le sang et surtout aux clairances 
de l'urée ou de la créatinane. 

3. L'insuffisance hépatique grave avec grande destruction du parenchyme comme 
dans l'hépatite fulminante. 


Ammoniurie 


Normalement, on élimine dans l'urine de l'ammoniaque à raison de 20 à 70 mEdq/ 
24 h, avec un maximum de 400 mEq par jour. 

L'ammoniurie peut être faussée en cas de cystite bactérienne qui double le taux 
d'urée, ou de conservation prolongée des urines. 


à. Lange considère comme preuve de bi malade de Wilson une coprune de base de (1-04 mgf24 bh, qui 
dépasse 1 mg b sous pénicilamins. 
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Des augmentations physiologiques d'ammonturie apparaissent s1 le pH de l'urine 
diminue, c'est-à-dire dans les urines acides. C'est le cas des régimes protéiques 
pauvres en hydratés de carbone, 


Des diminurions normales, dans les urines à pH élevé, apparaissent par exemple 
à la suite d'un régime végétarien. 


Des augmentations pathologiques apparaissent au cours des acidoses métaboli- 
ques ou respiratoires, pour neutraliser ces déséquilibres acido-basiques. IE en est 
de même dans certaines formes du syndrome de Fanconi. 


Des diminutions pathologiques surviennent au cours des syndromes d'alcaloses 
métaboliques ou respiratoires, Elles apparaissent aussi dans les pyélonéphrites 
avancées el autres pyélonéphnites. 


Uraturie ou uricurie 


Chaque mdividu élimine en moyenne SO0 mg par jour sous forme d'acide urique 
ou d'urates avec des variations qui oscillent entre 250 et 700 mg/24 h, mais qui 
peuvent atteindre dans certaines circonstances 0,10 à 2 g en 24 h. L'azote urique 
représentée approximativement 1.5 % de l'azote total urinaire. La production 
d'acide urique comprend une « fraction endogène », due à la désintégration cons- 
tante des nucléopratémes cellulaires, et une autre « exogène », provenant du méta- 
bolisme des purnines ingérées. En général, la proportion de l'une et de l'autre dans 
l'urine physiologique peut être comparable. 

Chez l'adulié, on estime à environ 4501mg en 246. où 8,7 makg de poids, l'oncune dans un 

régime apuriniqué. Chez lé nouveau-né, elle sat plutét de 25 mgkg. I existe une hrperaricante 


quand l'acide urique urinaire dépasse 4,75 mmol/24 h chez les hommes et 4,5 mmol/24h chez 
les femmes, 


Le dosage quantriatié de lancer à pou d'intérét chimique et n'a dé valeur que si Don connaît le 
contenu panique du régime où &i on établit un régle carencé en purimes (en cas de dosage de 
la fraction endogènel. T'existe one élimination intestinale d'acide unique. Le simple examen au 
microscope du sédiment urioaire est significutif et suffi parfois à confinmer une msgmrentation de 
l'élimination d'acide arique et d'urates, 
L'élimination d'acide urique augmente, soit par surcharge purinique d'apport, 
soit par hypércatabolisme nucléoprotéique endogène, ou encore par défaut rénal 
de réabsorption. Aunsi : 


1. Lorsque la fraction exogène augmente, par ingestion excessive d'aliments végé- 
taux ou animaux riches en purines : champignons, cervelle, rognon, foie, certaines 
viandes, sardines, etc. 


2, Dans les affections cachectisantes ou proltfératives avec destruction cellulaire 
importante, comme les tumeurs, les leucémies, la maladie de Hodgkin, les poly- 
globules, l'anémie hémolytique, l'anénme de Biermer, les états inflammatoires 
(pneumonie), etc. et, en particulier, dans { chimiothérapie anticancéreuse. 


3. Dans la gourre, à la fin d'une crise, sous forme d'une « décharge d'acide 
urique » où durant le traitement par les uricosuriqués. 


4, Dans la dégénérescence hépatolenticulaire de Wilson, par défaut de réabsorp- 
tion tubulaire. 


L'élimination d'acide urique diminue : 


1. Dans le régime pauvre en purines: pain, pommes de terre, lait, œufs, 
fromage, etc, parce que l'uricogenèse exogène diminue, et en particulier dans 
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l'alimentation riche en graisses car elle favorise la rétention urique dans 
l'orgamisme. 

2. Pendant les efforts physiques violents, il y a rétention temporaire d'acide urique 
formé. 


3. Dans la goutte chronique, par réduction de l'acide urique endogène. La chute 
de l'acide urique urinaire avant la crise de goutte est beaucoup plus constante. 


Protéinurie 


Normalement, on en élimine une quantité insignifiante (protéinurie physiologi- 
que}, non détectable par Les moyens courants, qui s'élève à environ 3 mg par Jour. 
On évalue à environ 10 mg pour 100 ml ou 100 mg dans l'urine de 24 h la limite 
supérieure de la protéinurie normale. Une protéinurie est dite normale jusqu'à 
200 mg/24 h. Elle est constituée par la « gfvcoproréine de Tamm ét Horsfall » 
(40-70 mg), une mucoprotéine (uromucoide) visqueuse, d'un poids moléculaire 
de 23 millions de daltons sécrétée par les tubules contournés distaux*, par l'afbu- 
mine (10-20 mg) et par d'autres protéines non identifiées. 


Échelle 


La protéinurie décelée par les méthodes normales en clinique peut osciller quan- 
titativement de 20 cg à 50 g par litre de façon exceptionnelle. Quand on parle de : 


— « traces », la quantité est mférieure à 0,5 g/24 h, 

—« protéinurie + », équivaut à 1 2/24 h, 

-« protéinurie ++ *, jusqu'à 3 g/24 h, 

= « protéinurie +++ », dé 5 à 10 g/24h, 

—  PrOféINUTie ++4++ », équivaut à des valeurs supérieures. 


De la quantité de protéine, on ne peut déduire La gravité de l'affection mais, pour 
un même malade, laugmentation où la diminution de la protéinurie permet de 
juger de la progression ou de la régression du processus responsable, en dehors 
du fait que la phase terminale scléreuse des néphropathies évolue jusqu'à la dispa- 
rition de la protéinunie. Pour suivre l'évolution d'une protéinurie, il faut tenir 
compie du fait que les comparaisons quantitatives correctes nécessitent le dosage 
de l'albumine dans des échantillons d'urme de 24 h, car les variations de la diurèse 
dissimulent les variations réelles de la protéinune. Des chiffres supérieurs à 
250 mg/24 h nécessitent des explorations uronéphrologiques et au-dessus de 
1-2 8/24 h il faut rechercher une néphropathie importante (Van Stone). 

#0 [O0 OO leucocvytes par ol correspondent à 1% dé protéines (Coldbarg), ce qui permet de sous 

taire coûte quantié dans Les prunes, de la protéinurie enregistrée. 
L'épreuve « quantitative » avec la technique de Esbach est approximative mais 
généralement suffisante. Des « précipités » faussement protéiques peuvent appa- 
raïtre dans les urines très concentrées et Etre dus à des urates et autres produits 
azotés ; de même certains médicaments (quinine, urotropine, antipyrine) peuvent 
donner lieu à des précipités trompeurs. Pour un examen rapide, on utilise Les 


4, Elle constitue lu matrice des cylindres. 
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handelettes réactives en papier, avec changement de couleur selon le degré de 
protéinune el à partir de 30 mg/dl. 


L'électrophorèse des protéines de l'urme permet un examen guañirarif d'une 
protéinurnie, en distinguant ses fractions. Habituellement, la fraction albumine 
prédomine, mais on reconnait Les autres composants globuliniques, selon les cas. 
On distingue généralement quatre types principaux : 

L, Protéinurie « sélective », c'est-à-dire celle qui comprend, outre 80 % ou plus 
d'albumine, des globulines de petite dimension et de faible poids moléculaire : 
alpha-1-bêta, mais rarement alpha-2 et gamma. C'est la protéinurie commune, 
d'origine glomérulaire. présente dans les syndromes néphrotiques avec lésions 
minimes de la membrane glomérulaire. 


2. Protéinurie globale ou non sélective, dans laguelle on obécrve toutes les frac- 
ions globulimiques, en plus de l’albumine, de faible proportion (50-60 %). Elle 
est aussi d'origine ghomérulaire, due à des lésions plus importantes, et elle survient 
dans Les glomérulonéphrites graves, l'amylose rénale et les autres affections simi- 
laires. 

3, Protéinurie à triple globulinurie dans laquelle on distingue trois fractions : celle 
qu'on appelle : « post-albumine » (en plus de l'albumine en très faible quantité}, 
l'alpha-2-globuline rapide et la béta-globuliné. C'est une protéinunie typiquement 
tubulaire, Elle survient dans les tubulopathies congénitales où acquises, les hypo- 
kaliëmies ou l'insuffisance rénale aiguë avec vaste dégénérescence épithéliake. La 
béta-2-microglobuline est un indice de tubulopathie proximale (Aubia) et signe 
le caractère d'une protémune quand elle augmente. 


4. Protéinurie dysglohulinurique C'est celle où prédomine une paraprotéine anor- 
male, comme la «protéine dé Bence-Jones ». Elle est d'origine plasmatique, 
traverse le Mltre glomérulaure normal ét provient d'un tissu myélomateux qui 
donne des chaînes polypeptidiques « L» dans le sang, puis dans l'urine. Elle 
survient dans certains myélomes multiples, parfois dans la macroglobulinémie 
essentielle et même dans des tumeurs osseuses ou lymphatiques, dans des leucé- 
miés, etc. 

Mécanismes : à} préglomérulaire (ou plasmatique), par protéme de fuble poids 
moléculaire (hémoglobine, myoglobine, protéine de Bence-Jones} ; b) gloméru- 
laire, « sélective » ou non, où €} tubulaire, par exsudats péritubulairés ou par 
défaut de réabsorption (également de faible poids moléculaire). 


Types étiologiques 


Il convient de suivre un ordre topographique, de l'extérieur vers l'intérieur, selon 
la localisation « subrénale », « rénale » où « extrarénale » du processus à l'origine 
de la protéimune, 


ke Protéinurie fausse où par contamination 


C'est-à-dire par une protéme d'origine étrangère à l'urine, comme celle qui 
survient lors d'une leucorrhée vaginale, provenant des règles, du sperme, des 
sécrétions périnéales ou rectales, ou lors d'une simulation, etc. Dans les cas 
douteux et notamment chez les femmes, il faut utiliser un cathéter pour recueillir 
l'urine. 
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» Protéinuries d'origine subrénale 


Dans tous les cas, la pyurie ou l'hématurnie est plus importante que la protéinurie 
qui est rare et disparait lorsqu'on centrifuge l’unine. Le sédimént urinaire ne 
possède pas de cylindres. 


1. Aflecuons de l'appareil génital externe et de l'urêtre, par exemple comme la 
gonococcie, les autres maladies vénériennes, Les urétrites atypiques, les trauma- 
uismes de l'urètre, etc. La protéinurie est rare, elle s'accompagne généralement 
de pyune où d'hématurie, et prédomine au début de la miction. 

2. Protéinurie prostatique ou cystique, Dans les prostatites, les cystites (tubercu- 
leuse où atypique), les tumeurs, les lithiases, etc. Outre la pyurie, avec où sans 
hématurie, on observe généralement des filaments et du mucus. 


3. Affections de l'urètre, par migration d'un calcul, urétnite bilharziotique, etc. 


Protéinuries néphropathiques 


1. Les néphropathies bilatérales : ghomérulaires ou tubulaires (le sédiment contient 
des evlindres} : 


- La glomérulanéphrite diffuse. Elle ne dépasse pas 2 g dans la forme aiguë. La 
« protéinurie résiduelle » qui peut varier depuis des « traces » jusqu'à 1/2 g est 
une séquelle post-néphntique d'une « guérison avec anomalie » qui oblige à une 
certaine vigilance. Dans la forme chronique de type néphrotique, la protéinurie 
est intense (4 g ou plus), elle peut être insignifiante dans la néphrite chronique 
sans œdème, 

- Les néphrites en fovers, où prédomine l'hématurnie avec faible protéinurie (envi- 
ron Ü,5 g par jour) et les néphrites interstitielles chroniques (par phénacétine, post- 
infectieuse, elc}. 

-Les syndromes néphrotiques : néphrose lipoïdique classique (« lésions 
minimes +}, glomérulkméphote membraneuse idiopathique (GNMI) chez l'adulte, 
l'amylose ou le myélome multiple, le lupus, la glomérulosctérose diabétique, etc. 
La protéinune est marquée, de 10 à 20e ou plus. 

Dans la GNMI, la rémission complète de la protémurie est un marqueur de 
pronostic favorable, 

— Les néphropathies toxiques : néphrose nécrotique mercurielle, les autres intoxi- 
cations par le mercure, l'arsenic, le bismuth, le plomb, le cadmium, la d-pénicilla- 
mine, les aminoglucosides et autres antibiotiques, etc. Également, par trémentine, 
cantharidine, sulfamides, phosphore, éther, chlorofonme, radium, etc. 

- Les scléroses rénales où la protéinurie est insigmifiante ou absente. 

— Le syndrome de Fanconi avec complications. 

— La néphropathie gravidique. 

- L'obésité massive, par glomérulosclérose focale, même sans diabète. 


2. Les néphropathies « chirurgicales » (généralement unilatérales : séparation 
d'urine) comprennent : 


— La fifhiase rénale, de forme intermittente. On y imclut aussi la lthiase paren- 
chymateuse par dépôt sur les papilles de précipités calciques ou uraniques (calci- 
nose métastatique, protéinurie goutteuse } 

- Les pyélites et pyélonéphrites. 

- La tuberculose rénale. 

-— Le cancer du rein. 

- Le rein polykystique, qui peut être uni ou bilatéral, infecté ou non. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


20 Gonnées de laboratoire 


= La thrombose veineuse rénale. qui évolué avec protémurié importante ét souvent 
avec syndrome néphrotique. 

= L'hypertension rénale par hyperréninémie. 

— L'uropathie obstructive infantile, dont une protémuné marquée peut être 
l'unique indice (Salusky). 


kb Protéinuries extrarénales 


1. Fonctionnelles (elles apparaissent occasionnellement et de façon intermittente) : 


= Protéinurie orthostatique (« bénigne + ou « juvénile »), caractérisée par son 
apparniion cychique, uniquement durant la station debout (stase vémeuse rénale 
due à la lordose chez les sujets asthéniques). Il s'agit de traces, ou d'un seul 
élément positif. Il faut écarter préalablement les néphropathies organiques (pyélo- 
néphrite chronique, ghomérulonéphrite, anomalies congénitales, etc.} qui peuvent 
se présenter initialement comme une simple protéinurie orthostatique intermit- 
tenle. 

- Proréinurie par le froid, les émotions, la fatigue, etc. (d’origme ischémique par 
angiospasme passager). 

- Protéinurie digestive par absorption d'albumines hétérologues (albumine de 
l'œuf}, peut-être par dystome végétative. 

— Proiéinurie gravidique, durant la grossesse normale, par congestion passive 
compressive. [convient d'éviter de la confondre avec une protéinurie pré-éclamp- 
sique (avec œdèmes et hypertension) due à une grossesse antérieure avec 
néphropatlue pyélitique. Il peut également exister une légère protéinunse prémens- 
truelle. 


2. Crganiques : 


— Protéinurie fébrile, dans les infections (4 néphrose simple +}, mais même en cas 
de fièvre artificielle, aseptique, toujours très discrète et sans importance clinique. 
Elle ne doit pas être confondue avec une néphrite focale (hématurie) ni avec une 
glomérulonéphrite diffuse. 

= Protéinurie au cours du coma acidocétosique (diabétique, etc). Elle est accom- 
pagnée dans le sédiment de « cylindres du coma ». 

— Dans les cancers : cancer gastrique où intestinal, pulmonaire, etc. 

— Dans le mvélome multiple, mis à part en raison de la protéine de Bence-Jones, 
instable, qui constitue < l'albununune » soluble par ébullition, 

— Dans la maladie de Hodekin. 

— Dans l'insuffisance cardiaque congestive avec stase rénale proportionnelle au 
degré de congestion. 

— Dans les sundromes ascitiques ou tumoraux abdominaux fkvystes ovariens, etc.) 
qui compriment les veines rénales. 

- Dans les leucémies et les anëmies graves, avec protéinurie discrète. 

— Dans la toxémie gravidique (grossesse, éclampsie). 

- Dans l'hypertension essentielle, on peut observer à la longue des traces de 
proléinune (Lichtwitz, Addis). 

- Frotéinurie neurogène ou centrale, par excitations psychiques ou par troubles 
cérébraux (commotion, ictus, hémorragie méningée, crise d'épilepsie, méningite, 
tumeurs, étc.}, ainsi qu'au cours de certaines épilepsies. Ce sont des protéinuries 
passagères. 
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— Dans des affections allergiques et dans des maladies du collagéne comme le 
purpura de Schoenlein-Henoch, le lupus érythémateux aigu disséminé, la périar- 
térite noueuse, 

— Dans les ictères parenchymateux graves. L'ictère de la maladie de Weil (leptas- 
pirose ictérohémorragique) s'accompagne d'une néphropathie (« hépatonéphrite »). 
— Protéinurie terminale, de l'agonie. 

- Plasmatiques : dues à une héréroproréinémie (Hb par hémolyse : myoglobine) 
ou paraprotéinémie (protéine de Bence-Jones}, de bas poids moléculaire. 


Micro-albuminurie 


La protéinurie minimale de 30 à 30) mg/24 h, indétectable par les techniques 
conventionnelles mais reconnaissable par les bandelettes réactives (Albustix), peut 
avoir un intérêt clinique : la néphropathie dans le diabète insulino-dépendant peut 
être reconnue dans sa phase initiale par la présence d'une micro-albuminune. On 
l'a attribuée à l'hypertension artérielle mais elle la précède, l'hypertension étant 
un signe de lésion rénale. 


Protéine de Bence-Jones 


Il s'agit d'une protéine qui précipite entre 45 et 55 °C et se redissout aux alentours 
de 95 °C, ce qui la différencie de toutes les protéines normales qui connaissent 
une coagulation irréversible. Il s'agit d'une protéine de bas poids moléculaire (de 
20 000 à 35 000 ou plus) capable de traverser le filtre glomérulaire normal ; en 
réalité, il s'agit d'une fraction d'une molécule plus grande, constituée seulement 
par les « chaînes légères » de la gammaglobuline. 

Pour la rechercher, on chauffe l'urine, préalablement acidifiée si le pH n'était pas acide. On 

observe uné opacification vers kes 50 °C, l'urine se clarifiant de nouveau entre #0- 100 °C. 


Elle peut être accompagnée d'une protéinurie typique duc à une lésion ghomérulaire (souvent par 
infiltration myélomateuse ou dans l'amylose secondaire au myélome), sa présence pouvant dans 
ces cas passer inaperçue : on peut la supprimer en filtrant l'urine à 100 C (de façon à séparer les 
autres protéines) et en l'examinant de nouveau, 
Quant à La signification clinique, on l'a considérée comme étant pathognomonique 
du mrvélome multiple (plasmocyiome). Tous les plasmocytomes ne présentent pas 
une protéinurie de Bence-Jones (seulement 50 % d'entre eux et toujours en phase 
terminale), de même que son existence ne correspond pas toujours à cette 
affection ; on l’a également rencontrée dans différentes tumeurs osseuses (carci- 
nome métastasique, sarcome), l'ostéomalacie et les fractures comminutives, 
l'hyperparathyroïdie, les leucémies myéloïdes ou lymphoides chroniques. En 
général, elle apparaît au cours des atteintes étendues de la moelle osseuse, On l'a 
également observée dans l'amylose. 


Bêta-2-microglobuline 


Sa valeur normale peut atteindre 370 ug, mais les valeurs moyennes peuvent être 
plus basses : 67,5 + 38 ug/24h. 


Elle augmente dans les néphropathies avec lésions tubulaires, en particulier dans 
les formes graves. 
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Dans le syndrome néphrotique et les glomérulonéphrites, sa valeur reste normale, 
comme dans la lithiase rénale. Les néphrites intersritielles et les glomérulopathies 
évoluant vers un stade chronique augmentent l'élimination urinaire de béta-2 
microglobuline. 


Elle augmente parfois dans Le syndrome de Sjügrer. 


Myoglobinurie 


La myoglobinurie est la survenue de myoglobine d'origine musculaire dans 
l'urine qui la rend marron sombre. La recherche dans le sang est positive et on 
peut la confondre avec une hématurie où une hémoglobinurie, On doit avoir 
recours aux techniques spéctroscopiques, électrophorétiques, ou procéder par 
ultrafiltration dans les cas douteux, en présence de microscopie du sédiment. La 
myoglobinurie apparaït dans les cas suivants : 


1. Les traumatismes graves avec écrasement prolongé de masses musculaires 
(crush syndrome}, par électrocution ou brûlures graves ou après des exercices 
violents et prolongés, en particulier avec lésions des muscles du compartiment 
prétibial comprimé (syndrome prétibial). 

2, La mvoglobinurie épidémique où maladie de Haff. 

3. Certaines polymyosites et dermatomyosites. 

4. Les infarctus musculaires par occlusion artérielle, et même dans l'énfarcius du 
myocarde étendu. 

5. La mvoglobinurie paroxystique primaire ou mvoglobinurie familiale, de cause 
inconnue, à l'occasion d'efforts physiques, de régime pauvre en hydrates de 
carbone, de processus fébrile intercurrent où sans cause apparente. 

6, La glycogénose musculaire par déficit en phosphorylase (syndrome de Mc 
Ardle). après des efforts violents ou prolongés. 

7. La polymyopathie alcoolique. 


Porphyrinuries 


Normalement, on trouve dans l'urine les concentrations suivantes de porphyrines 
et de leurs précurseurs. 


Copreporphyrine (type Let II : 
— Jusqu'à 120 ug/24 h (technique de Watson). 
- De 5-30 ug/24 h (technique de Zieve). 


L'roporphyrine (prédominance du type 1): De 150-300 ug/24 h. 
Porphobilinogène et delta-ALA (acide delta-amino-lévulinique) : traces. 


Un excès de porphyrines dans l'urine se reconnaït à la couleur rosée ou rouge et 
peut se rencontrer dans : 

- Les porphyries secondaires où symptomatiques. Les intoxications par le plomb, 
Les sulfamides, les barbituriques, l’arsenic, le benzol, etc., mais également l'insuf- 
fisance hépatique chronique (cirrhose), les anémies hémolytiques, etc. 
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— Les porphyries primaires : 


. La porphynic érythropoiétique congénitale de Günther, où s'élimane de préfté- 
rence l'uroporphyrine L 

- La porphyrie aiguë intermittente, caractérisée par une proportion excessive 
de porphobilinogène, absent dans les autres formes. 

- La porphyrie hépatocutanée tardive, où l'élimination La plus importante est 
celle de l'uroporphyrine IL. 


Créatinurie 


L'urine de l'adulte ne contient pratiquement pas de créatine. 

Par contre, l'urine contient de la créatinine, produit final du métabolisme protér- 
que, excrétée en moyenne à raison de 1 250 mg par 24 heures, avec des oscilla- 
tions individuelles comprises entre 1 et 1,5g. Comme elle provient du 
métabolisme protéique, en bonne partie du tissu musculaire, et que son élimination 
est proportionnelle au développement musculaire de l'individu, elle est un bon 
indice dé cette fonction. Une augmentation de l'excrétion de la créatinine peut 
apparaître au cours d'un régime excessif en viande, conserves, plats cuisinés, ou 
après un exercice physique violent. 


Physiologiquement, la créatinurie apparaît seulement dans Les cas suivants : 

L. Chez les enfants pré-pubères (10-15 mg/24 h). 

2. Lors de la grossesse, des suites de couches, ainsi qu'en période menstruelle, 
3. Parfois, chez les femmes normales. 


4. Jamais chez les hommes, à moins qu'ils suivent un régime pauvre en hydrates 
dé carbone ou après ingestion de glycine, ou de viande crue en quantité. 
Pathologiquement, une créatinunie détectable se rencontre dans les cas suivants : 
1. Les cachexies. 

2. Les myopathies, en particulier la myasthénie, mais aussi dans les dystrophies 
musculaires, la myotorue congénitale, etc. Elle s'observe également dans les atro- 
phies musculaires secondaires (poliomyélite, etc}, dans l'épuisement musculaire 
par efforts violents ou prolongés, dans les myoglobinuries du syndrome d'écrase- 
ment, dans la maladie du Haff, idiopathique, paroxystique, etc. 

3, L'hyperthyroïdie. 

4. Les syndromes fébriles d'origine infectieuse et dans les états de grande asthé- 
nie, Mais il suffit parfois d'un simple coryza pour que la créatinurie se produise. 
5. Le diabète sucré, en particulier en cas d'acidose. 

6. Les encéphalites, et plus encore les états postencéphalitiques. 

4. Les castrés ét les éunuques. 

8. La maladie d'Addison. 

9. Après administration de thyroxine, adrénaline, caféine et divers hypnotiques, 
ainsi que dans les intoxications par la floridzime, le thiocyanure sodique, l'acide 
acétique monobromé, etc. La méthyltestostérone peut provoquer une créatinurie 
par accélération de la synthèse hépatique, de même que l'acétate de désoxycorti- 


costérone par blocage de la créatine au niveau de la réabsorption tubulaire (Lilien- 
thal et erler). 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 
#4 Données de laboratoire 


10, Le syndrome de Cushing et les traitements par l'ACTH ou les corticoïdes, 


11. Les maladies hépatiques parenchymateuses (Hoff et Leitinger), de façon 
inconstante. 


12. Après l'amputation d'un membre (Zierler) par réduction de « l'espace » dispo- 
mible, pour la créatine synthétisée, de la masse musculaire. 


Critère clinique, L'utilisation de la créatinune pour détecter et évaluer les myopathies primitives 


ou secondaires a moins d'intérér vis-à-vis de la grande sensibilité et précision des techniques enxy- 
matiques sériques : transuminases, aldoluses, CPK. etc. 





Oxalurie 


Sous forme d'oxalate calcique cristallisé, l'élimination journalière est générale- 
ment d'environ 20 à 30 mg avec un régime mixte courant. L'examen microsco- 
pique du sédiment urinaire fait apparaître des cristaux typiques. Il existe une 
hyperoxalurie si l'oxalate urinaire est > 0,56 mmol/24 h. 

La proportion d'oxalates dans l'urine augmente dans : 

1. Les régimes riches en acide oxalique : betterave, fraises, épinards, cacao, 
chocolat, thé, oseille et céleri ou après l'ingestion de rhubarbe comme purgatif. 
2, La « crise oxalurique » de la goutte oxalique, mais même de façon chronique 
dans cette dernière. La relation nosologique de cette goutte avec l'oxalose où 
l'hyperoxalurie primitive, par anomalie métabolique congénitale, aujourd'hui bien 
connue, n'est pas claire. Dans le type L il s'agit d'une acidurie glycolique et dans 
le type I, d'une acidurie l-glycérique. 

3. L'hyperoxalurie par absorption acquise, d'origine intestinale : par résections 
intestinales court-circuitées ou idiopathique. 

4. Par abus d'acide ascorhique. 


L'oxalurie diminue dans une des formes d'aminoacidurie congénitale : l'hyper- 
glycinémie avec kypooxalurie. 


Réaction d'Ehrlich 


Cette réaction, aujourd'hui pratiquement abandonnée, consisté dans l'utilisation 
du réactif diazoïque d'Ehrlich (employé dans l'épreuve de Van den Bergh) pour 
rechercher la présence, dans l'urine, de certains composés aromatiques. 
Normalement, il se produit une coloration jaune, mais si la réaction est positive, 
l'urine ainsi que la mousse obtenue après agitation deviennent rouge intense. 

La réaction d'Ehrlich est fréquemment positive dans la fièvre typhoïde, en parti- 
culier à la deuxième et troisième semaines, raison pour laquelle on lui a attribué 
une certaine valeur diagnostique. Il en est de même dans la srichinose, dès le 
début, et dans de nombreuses maladies infectieuses comme la rougeole, la tuber- 
culose, les pneumonies, etc. Elle est également positive dans les sarcomes 
généralisés où la maladie de Hodgkin. 
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Aminoacidurie 


Normalement, on élimine dans l'urine une quantité d’aminoacides inférieure à 1 g 
par jour (en moyenne entre 100 et 300 mg). On la détecte par chromatographie 
sur papier en mesurant la proportion des différents aminoacides. 
Dans deux circonstances pathogéniques, il survient une aminoacidurie excessive : 
soit par excès d'aminoacides dans le sang (azote aminé élevé) ou soit par 
mauvaise réahsorption d'aminoacides au niveau du tubule rénal. 


Cimiquement, elle se présente dans kes cas suivants : 


1. L'insuffisance hépatique grave. en particulier au cours du coma de la nécrose 
héparique signé de toute origine et dans les éclampsies avec lésions hépatiques. 
Certains aminoacides peuvent se cristalliser dans l'urine : tvrosinurie et leucinu- 
rie. 

Dans certaines cirrhoscs avancées. l'élimination d'aminoacides est importante. 
Dans tous ces cas, l'aminoacidémie est élevée. L'importance de l'aminoacidémie 
et de l'aminoacidurie est proportionnelle au degré de lésion hépatique et constitue 
par conséquent un indice de gravité. 


2. La maladie de Wilson, ou dégénérescence hépatolenticulaire, dans laquelle on 
observe une élimination abondante et globale de tous les ammoacides, en rapport 
avec une réabsorpuon tubulaire défectueuse. Ici l'amnoacidémie est normale. 

3. Les aminoaciduries rénales primitives comme le svndrome de Toni-Fanconi, 
qui se caractérise par une acidose, une glycosurie, une cétonurie, une phosphaturié 
avec hypophosphatémie et une ostéomalacie. Il existe des cas où tous ces symp- 
tômes n'apparaissent pas, bien que l'aminoacidurie soit pratiquement constante. 
Son mécanisme est également tubulaire avec une aminoacidémie normale. 

Il en est de même dans la galactosémie, la maladie de Hartnup, la cystinurie, la 
prolinurie, et les autres fubulopathies congénitales. 

4, Les aminoaciduries métaboliques primitives : cystinose, maladie du sirop 
d'érable, hyperglycinémie, tyrosmose, phénylcétomune, etc. (voir ci-dessus]. 

3. Les maladies cachectisantes (tuberculose, tumeurs, fièvre persistante) et les 
processus avec déstruction tissulaire générale ét cataholisme protéique augmenté : 
hyperthyroïdie, dystrophie musculaire progressive, brûlures, syndrome d'écrase- 
ment, acidocéiose diabétique grave, corticothérapte. 

6. L'intoxication par le plomb, accompagnée de glycosurie, toutes Les deux par 
mécanisme rénal, L'élimination d'acide bêta-amino-isobutyrique et d'acide delta- 
amino-lévulinique est caractéristique du saturnisme. 

7. Certaines inroxications : phosphore, mercure, cadmium, uranium, bismuth, 
acide oxalique, lysol. acide malique, etc, 

8, Certaines carences vitaminiques, en particulier le scorbut et le rachitisme. 

9, L'anénme de Bierméer non traitée et l'hémoglohinurie d'effort. 

10, L'aminoacidurie iatrogène : par tétracyclines dégradées (« périmées »}, avec 
acidose métabolique lactique et le « syndrome de Fanconi » acquis et réversible. 
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Phénylcétonurie 


C'est une aminoacidune dienzymatique comprenant les acides aminés suivants : 
phénylpymvique, phénylalanique, phényl-lactique et phénylacétyl-glutamique. 
Elle apparait dans l'oligophrénie phénylpvruvique, où la phénylalanine du plasma 
est élevée. Avec un régime sans phénylalanine, on peut prévenir la phénylcéto- 
nurie et le retard mental. 


Hydroxyprolinurie 


L'excrétion urinaire d'hydroxyproline est généralement de 25 mg/24 h, avec un 
maximum dé 40 mg. 


L'hydroxyproline augmente chez les patients atteints de tumeurs avec métastases 
osseuses et dans l'hyperparathyroïdie primaire, généralement dans tous les 
processus où la réabsorption osseuse avec destruction du collagène est augmentée, 
comme dans l'ostéomalacie, l'ostéoporose, de Façon très marquée dans la maladie 
de Paget, le myélome, les métastases osseuses et dans 30 % des polyarthnies 
rhumatoïdes. Mais il existe également des pertes urinaires d'hydroxyproline dans 
certaines maladies métaboliques innées : l'hyperprolinémre congénitale, la proli- 
nurie grave (syndrome de Joseph) ou bémgne, la maladie de Hartnup, l'hyper- 
phosphatase idiopathique (avec chiffres très élevés). etc. [l en est dé même dans 
l'acromégalie active et en moins grande proportion dans l'hyperthyroïdie. 
L'éhimination d'hydroxyproline diminue dans l'hypothyroïdie (mème en cas de 
cancer de la thyroïde avec métastases osseuses). 


Cruère clinique. La mesure de l'hydrosyprolins n'a pas de valeur diagnostique à cause de son 
absence de spécificité mais comme elle est un témoin du métaboliomé du collagène, elle peut être 


uülisée corne indice d'activié et de réponse thérapeutiques dans ceniaines affections : hyperpe- 
rthvroidie, acromésalie, maladie de Pager, métastases osseuses ef cancers (ob elle a également 
une valeur diagnostique}. 





Alcaptonurie 


Elle consiste en une élimination urinaire « d'alcaprone » ou d'acide homogenti- 
sique, produit mermédiare entre la phénylalanme et la tyrosine du métabolisme 
protéique. I s'agit d'uné maladie héréditaire rare avec urine qui s'assombrit à l'air 
libre. 


Indicanurie 


L'indican provient du tryptophane protéique, qui se transforme en indol durant la 
putréfacthion intestinale ét est aussitôt réabsorbé, s'oxyde en indoxyl qui, conjugué 
dans le foie, se transforme en indoxylsulfate de potasse ou indican, excrété par le 
rein, Normalement, l'indican s'élimine dans l'urine à raison de 20 à 60 mg par 
24 heures. 
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L'indicanurne augmente dans : 


1. Tous les processus avec augmentation de l'activité bactérienne de l'intestin : a) 
achylie gastrique : b) infections intestinales : entérite, choléra, diverticulite, mala- 
die de Crohn, typhoïde, etc. : c) srases inrestinales : iléus paralytique, sténose ou 
occlusion intestinale, fistules, syndrome de l'anse intestinale, dégénérescence 
musculaire intestinale, sclérodermie ou neuropathie diabétique autonome ; les 
constipations opiniâtres comme les cholangites aiguës septiques avec lithiase 
cholédocienne. 

2. L'infarctus mésentérique. 

3. Les péritonites. 

4. Les suppurations putrides de toute localisation : abcès avec gangrène pulmo- 
naire, épanchement putride, tuberculose pulmonaire excavée par surinfection. 

5. La maladie de Hartnup, tubulopathie rénale congénitale avec troubles de la 
réabsorption du tryptophane et des autres aminoacides, l'indol et l'indican sont 
abondants dans l'urine. 

L'indicanunie diminue, ou disparaît dans les insuffisances rénales importantes : 
les phénols et l'indican restent dans le sang (réaction xanthoprotéique de Becher 
posiuve). Elle diminue également dans les insuffisances hépatiques aiguës par 
défaut de sulfoconjugaison de l'indol. 


Glycosurie 


Il n'existe pas normalement de glucose dans l'urine, du moins par les méthodes 
usuelles (une infime « glycosurie » physiologique n'a pas d'intérêt clinique car 
elle échappe à la détection par ces techniques). La glycosurie apparaît seulement 
lorsque le taux de glucose dans le sang dépasse le « seuil » de 180 mg/100 ml. 


Glycosuries métaboliques ou hyperglycémiques 


1. La « glycosurie alimentaire », après surcharge hydrocarbonée par ingestion 
copieuse d'aliments sucrés et féculents, peut survenir chez des individus normaux, 
mais elle est passagère et peu élevée. Quand elle est durable ou importante, elle 
témoigne de l'existence latente d'autres mécanismes. La « glvcosurie des 
vagabonds » (Hoppe-Seyler) ou « diabète de la faim » correspond à une glycosu- 
rie alimentaire après un jeûne prolongé. 

Une absorption intestinale précipitée a été invoquée pour expliquer la glycosurie 
alimentaire post-gastrectomique (dumping syndrome) et celle de la grossesse. 

2. Le diabète sucré est, naturellement, la cause la plus importante, Une diminution 
illusoire de la glycosurie peut se produire dans les diabètes avancés, malgré 
l'augmentation de l'hyperglycémie par complication rénale (glomérulonéphrite de 
Kimmestiel- Wilson). 

3. Les autres affections endocriniennes : hyperthyroïdie (maladie de Basedow, 
adénome toxique), hyperpituitarisme (acromégalie, gigantisme, maladie de 
Cushing, etc.), hypercorticiseme (syndrome de Cushing, phéochromocytome). La 
glyvcosurie de la maturité chez la femme correspond à un véritable diabète, mais 
obéit généralement à un déséquilibre transitoire du système endocrinien à la 
ménopause, La glycosurie gravidique et de l'allaitement est en partie d'origine 
hypophysaire. 
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4, Givcosuries neurogènes, après traumatismes cérébraux, accident vasculaire 
cérébral hémorragique, tumeurs ou abcès cérébraux, certaines chorées, etc., à 
condition qu'ils affectent les centres régulateurs. On peut également y rattacher 
les elvcosunes par asphyxie et toxiques. Les deux mécanismes coexistent dans la 
glycosurie par ancsthésie chloroformique ou à l'éther, dans celle due à la 
morphune, l'oxydée dé carbone ou aux barbituriqués., De même, la glycosurié 
causée par certains chocs affectifs. 

5. L'infarctus du myocarde, pendant les premières 48 heures. 

6. La « glycosurie hépatique » ne relève pas de cette pathogénie, puisque dans la 
cirrhose avec diabète bronzé, 1l existe une véniable lésion pancréatique qui explique 
la glycosurie, Dans les autres cirrhoses, elle est exceptionnelle. Dans toute insuffi- 
sance hépatique, la surcharge alimentaire entraine plus facilement une glycosurie. 
7. Par administration d'adrénaline, en particulier chez des individus déterminés. 
Lors du traitement par ACTH ou par cortisone. 

8. Le « diabète par diurétiques », plus particulièrement par les thiazidiques et 
l'acide étacrynique (mais pas par le furosémide)}, 


Glycosuries rénales ou normoglycémiques 


il. Le « diabète rénal » (« diabète trnocent »}, anomalie constitutionnelle rare, 
chez des sujets par ailleurs normaux, caractérisé par un trouble de la réabaorption 
tubulaire rénale. La « glvcosurie alimentaire » citée précédemment correspondrait 
à ce type de diabète rénal. 

2. La glvcosurie de la grossesse, spécialement dans les derniers mois, peut avoir 
une origine rénale, cas dans lequel elle ne s'accompagne pas d'une hyperglycé- 
nue, comme dans la forme hyperpiuitare déjà ciiée. 

3. Les néphropathies médicales (glomérulonéphrites chroniques, néphrose, néph- 
rosclérose), qui rendent difficiles la réabsorption tubulaire du glucose. Ce trouble 
est généralement occasionnel chez un même malade et en général peu fréquent. 


4. Glycosurie toxique : par action de l'or, sels d'oseille, flonidzine, sels de zinc, 
etc, Îl s’agit d'un signe précoce d'intoxication par le plomb (Roxburgh et Hass) : 

la découverte d'une glycosune persistante chez un enfant associée à d'autres 
signés cliniqués Sérait une indication diagnostique dé satumisme, 

5.Les dvsdonctionnements tubulaires congénitaux : syndrome de Fancomi, 
maladie dé Wilson, etc. 


Galactosurie 


La présence de galactose dans l'urine peut survenir : 

1. Normalement chez certains nourrissons, en particulier chez ceux qui souffrent 
de troubles gastro-intestinaux. 

2. Dans les maladies hépatiques, avant l'ingestion de galactose en certaine quan- 
tüté (épreuve fonctionnelle). Pour que l'épreuve puisse être considérée comme 
positive, il faut qu'on élimine plus de 3 g après en avoir ingéré 40 g. Normale- 
ment, uné * galactosurie alimentaire » peut survenir après une ingestion| d'une 
grande quantité de graisses. 


3. Dans la galactosénmie familiale héréditaire, 
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Lactosurie 


La présence de lactose dans l'urine apparait : 

1. Normalement, durant l'allaitement, chez la plupart des femmes. Parfois même 
avant l'accouchement (ne pas la confondre avec la glycosurie 1). Également dans 
la phase de sevrage. 

2. Exceptionnellement chez les enfants, par absorption d'une grande quantité de 
lactose, 


Lévulosurie 


La présence de lévulose (fructose) (appelé ainsi à cause de son action lévogyre 
sur la lumière polarisée) dans l'urine peut donner lieu à des confusions avec la 
glycosurie diabétique. Elle survient dans les circonstances suivantes : 


L. La fructosurie essentielle, anomalie congénitale et héréditaire, de survenue rare, 
en relation avec une « erreur métabolique » par carence d'une enzyme hépatique 
spécifique. 

2, La frucrtosurie alimentaire, €'est-à-dire avant ingestion d'une quantité impor- 
tanté de ce sucre, ou de raisin et de miel. Il s'agit d'un signe caractéristique 
d'insuffisance hépatique, proposé comme épreuve fonctionnelle. Il faut tenir 
compte du fait que de nombreux individus normaux (approximativément 10 % de 
la population) élimiment une certaine quantité de lévulose par l'urine s'ils ingèrent 
100 g de ce sucre. Seul le dosage quantitatif a donc de l'intérèt. 


3. Le diahète sucré grave, accompagnant la glycosurie. 


Pentosurie 


L'élimination dans l'urine de pentose à pour unique intérêt d'éviter une confusion 
avec une glycosune. On peut la constater dans : 


1. La « penrosurie essentielle », où pentosurie chronique, maladie d'une rareté 
excepuonnelle, qui n'a pas d'intérét climque pratique. Elle est congénitale, Fami- 
liale et héréditaire, La pentosurie est à base de I-xylocétose. 

2. Chez les individus normaux après ingestion copieuse dé certains fruits (cerises, 
raisin, prunes, etc.)}, avec élimination urinaire de xylose ou d'arabinose. 

3. Certains diabètes sucrés. 


4. La dystrophie musculaire progressive et les autres myopathies avec élimination 
de d-ribose. 


Saccharose dans l'urine 


Il s'agit toujours d'une contamination de l'urine, par erreur involontaire ou à des 
fins de simulation. Dans ce dernier cas, l'urine est généralement hyperdéense 
(1,050 ou plus}, car le sujet ajoute en général des quantités exagérées de sucre. 
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Lipurie 


Il s'agit d'une urine opalescente ou avec des gouttes visibles de graisse en. émul- 
sion (il existe une fausse lipurie, à cause de l'aspect « laiteux » des phosphaturies 
où à cause du lubrifiant graisseux employé dans le cathétérisme vésical). 


On la retrouve dans : 


1. La lipurie alimentaire après copieuse ingestion d'aliments gras ou d'huile de 
foie de morue. 

2. Certaines hyperlipémies, comme celle qui accompagne le diabète sucré et 
spécialement le syndrome néphrotique (« néphrose lipoïdique » et phase néphro- 
tique des glomérulonéphrites chroniques) où les lipoides biréfringents que l'on 
observe dans le sédiment, proviennent en partie de l'épithélium dégénéré des tubu- 
les. 


3. Les fractures d'os longs, avec broyage de la moelle osseuse, ainsi que les 
traumatismes et blessures avec attrition des parties molles (crush syndrome). 


4, La « chylurie », avec fistule des conduits chylifères dans les voies urinaires, 
d'origine traumatique, tumorale ou parasitaire (filariose). Ici, l'urine est franche- 
ment laiteuse. 


5. Parfois, les intoxications phosphorique ou alcoolique. 


Cétonurie 


L'apparition d'acétone et d’autres corps cétoniques (acides acétoacétique et bêta- 
hydroxybutyrique) dans l'urine est anormale et survient dans toutes les 
« cétoses », par augmentation de la cétonémie à la suite d'une mobilisation et 
d'une consommation exagérées des graisses dans l'organisme, par manque absolu 
ou relatif d'hydrates de carbone. Normalement, on élimine environ 125 mg par 
jour, ne positivant pas les réactions habituelles en clinique, et toujours moins de 
0,5 g/24 h de corps cétoniques. 

Concrètement, la cétonurie peut être observée dans : 


1. Le diabète sucré décompensé, dans les cas non traités ou avec traitement 
inadapté. Sa présence est un témoin de la gravité et si, outre l'acétone, les autres 
corps cétoniques sont présents, le coma est imminent. Dans le diabète avancé avec 
lésions rénales, la cétonurie peut être absente, malgré la cétonémie. 

2. Le jedine prolongé et tous les cas de faim tissulaire consécutifs à des affections 
qui perturbent la nutrition (sténose œsophagienne, cancer gastrique, etc.). 

3. Les « vomissements acétonémiques » des enfants et, en général, en cas de 
déshydratation par vomissements périodiques, Dans le premier cas, on retrouve 
un régime alimentaire déséquilibré, avec peu d'hydrocarbones et excès de grais- 
ses, la cétose étant une conséquence et non la cause du tableau clinique. 

4, L'hyperinsulinisme avec hypoglycémie et épuisement du glycogène hépatique. 
5. La maladie de von Gierke et parfois les autres glycogénoses, si l'on restreint 
l'apport des hydrates dé carbone. 

6. Certains diabères rénaux et le syndrome de Fancont, à leur tout début, chaque 
fois que le régime alimentaire est mal adapté. 
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1. Tout hypermétabolisme avec carence relative : fièvre élevée (pneumonie, etc.) 
ou prolongée, infarctus du myocarde, hyperthyroïdie, etc. 

8. Exceptionnellement, l'hyperpituitarnsme et l'hypércorticisme spontané (acro- 
mégalie, syndrome de Cushing, etc.) ou thérapeutique. 


Bilirubinurie 


La présence de pigments biliaires (bilirubine) dans l'urine donne une coloration 
Jaune intense au début, puis une coloration de bière brune si la concentration est 
importante. Lorsqu'on agite l'urine, la mousse est également jaune. Le dosage 
quantitatif de la bilirubinurie n'a pas d'intérêt clinique. 

La bilirubinurie apparaît dans tous les icrères obstructifs ou parenchymateiux (sauf 
dans les syndromes de Gilbert et de Crigler-Najjar) et elle est absente dans des 
ictères hémolytiques où pré-hépatiques (« ictères acholuriques »). 


Normalement, en pratique clinique, la bilirubinunie n'est pas retrouvée par les 
méthodes courantes, 


Interprétation 


Toute bilirubinurie indique l'existence d'une hyperbilirubinémie au-dessus de 
2 mg, précisément constituée de la bilirubine diffusible, à travers le « filtre » rénal, 
c'est-à-dire soluble, dite directe ou conjuguée. (Cliniquement : ictère à bilirubine 
« qui est passé par le foie ».} 


La bilirubinurie est proportionnelle au degré de bilirubinémie, c'est-à-dire à 
l'intensité de l'ictère. Elle apparaît avant « l'ictère » de la peau et des muqueuses, 
et disparait aussi avant lui. 


Causes 
La bilirubinurie se rencontre dans : 


1. Les ictères rétentionnels, quel qu'en soit le mécanisme : cholangitique, lithia- 
sique où néoplasique : exitrinsèque ou intrinsèque, Si l'obstruction est totale, la 
bilirubinurie est très intense (+++) avec absence d'urobilinurie, La persistance des 
signes est en faveur d'une origine tumorale : l'obstruction lithiasique est généra- 
lement intermittente, avec signes biologiques variables. 
2. Les hépatites d'origine infectieuse, toxique cirrhotique. Les urines sont de 
même type que celles des ictères rétentionnels avec une urobilinurie qui est 
précoce et franchement positive, sauf dans les phases acholuriques. 
Dans l'icrère hémolvrique pur, la bilirubinune est négative (« ictère acholurique =} et contraste 
avec une importante uroblinune responsable che [ coloration rougeñtre de l'urine, Avec le temps. 
outre Le facteur hémolytique, d'autres mécanismes mtérviennent duns la genèse d'un ictère (insuf- 
fisance hépatique secondaire, lithiase canaliculaire par bile plérochromique) : la bilirubinurie 


apparait par re l'hyperbilirubinémie : constituée de bilirubiné bre à la phase hémolytique 
pure et d'une hilirubine conjuguée dans les phases avancées. 


Urobilinurie 


Il s'agit de l'urobiline proprement dite et de son dérivé chromogène, l'urobilino- 
gêne. Sa présence dans l'urine suppose l'arrivée de bilirubine dans l'intestin où 
elle se transforme en urobilinogène (réduction par des bactéries) et ensuite en 
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urobiliné (par oxydation), réabsorbée partiellement et éliminée pratiquement 
exclusivement par le foie (circuit entérohépatique de l'urobiline). 


Normalement, l'urine contient de 0,03 à 0.48 mg d'urobiline par jour. Par la 
méthode de Watson, les chiffres normaux sont plus élevés : 1-4 mg par jour. 


Urobilinurie basse ou négative 


Elle signifie l'absence partielle ou totale de bile dans l'intestin, ou est Le témoin 
de l'imperméabilité excrétoire rénale. 


On la constate dans : 


l, Les ictèrés achôluriques : 

— Îctère obstrucuif complet, (Elle apparaît seulement dans certains cas : en cas de 
cholangite associée, où dé présence de bile dans La lumière mtestinale, voire même 
à travers la muqueuse dans les ictères très marqués : on peut alors trouver de 
l'urobiline dans l'urine malgré l'obstruction totale, en particulier en cas de lésion 
hépatique.) L'absence durable d'urobilinune est plus en faveur d'une obstruction 
néoplasique que d'une obstruction ltiasique. 

- Atrésie congénitale du cholédoque. 

— Phases acholuriques d'un ictère parenchymateux (hépatité émdémiqué, été}, par 
choléstase intrahépatique. 


2. Les fistules biliaires, avec dérivation extradigestive de la bile. 


3. Les anémies hypochromes intenses {(sidéropénique essentielle, post-hémorragi- 
que, etc.). 


4, La cachexie extrême, avec inaction. 


3. L'insuffisance rénale évoluée, propre aux fibrosés rénales de n'importe qu'elle 
origine. 


ÜUrobilinurie élevée 


Elle correspond à un métabolisme exagéré de l'hémoglobine-bilirubine (par 
hémolyse excessive) ou à un déficit hépatique de la captation et de l'élimination 
de l'urobiline réabsorbée, Certains supposent que ce dérmer facteur est ke facteur 
décisif existant, même dans les formes « hémolytiques ». 


Om la retrouve dans : 


1. Les syndromes hémolvtiques : 

- Ictère hémolytique congénital, spécialement pendant les « crises hémolytiques ». 
— [ctères hémolytiques acquis : infectieux, toxiques, transfusionnels, etc. 

- Erythroblastose fœtale, 

— Anémie de Biermer décompensée. L'urobilinurie marquée devient normale 
avant la crise réticulocytaire dans les cas qui répondent franchement au traitement 
(à valeur pronostique). 

- Tous les cas d'extravasion sanguine : hémorragies intenses, infarctus hémorra- 
gique (pulmonaire en particulier, mais également splénique où cérébral, throm- 
bose coronarienne, etc}, kystes ovariens hémorragiques, hématomes par grossesse 
ectopiqué, etc. 

- Les polyglobulies, de façon inconstante. 

— Le paludisme. 
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2. Les insuffisances hépatiques. En cas de lésion hépatique, l'urobiline s'élimine 
plus difficilement que la bilirubine. La recherche de l'urobilinurie comme épreuve 
fonctionnelle hépatique n'a pas de valeur suffisante en raison de sa sensibilité 
« EXCESSIVE » : son dosagé quantitatif ést nécessaire. 

— Hépatopathies ictériques : dans Les icières parenchymarteux de toute originé, el 
pas seulement dans les formes graves (atrophie jaune, dégénérescence secondaire, 
etc.), mais aussi dans l'ictère simple, bénin (formes légères d'hépatite aiguë épidé- 
mique, etc.). Noguès a observé la courbe de l'urobilinune dans les ictères à évolu- 
tion favorable : au début, elle s'élève modérément, avant de descendre jpusqu'à 
même devenir négative en Cas d'acholune, ét enfin une brutale « crise 
urobilinurique » précède la régression des autres symptômes (signe de valeur 
pronostique) et représente la reprise du flux de la bile vers l'intestin. 

L'icrère obetrucnif incomplet présente aussi fréquemment des urobilinuries élevées 
qui doivent faire rechercher une complication hépatique (insuffisance hépatique 
secondaire, cirrhose biliaire) ou une mfection des voies bilaures (cholangite, 
généralement par littiase cholédocienne. 

— Hépatopathies anictériques : dans les cirrhoses hépatiques, l'urobilinurie est 
toujours élevée, même dans les stades précoces. Probablement, à cûté de l'insuf- 
fisance hépatique, ellé contribue à l'hypertension portalé avec dérivation partielle 
du sang dans la circulation générale sans passage à travers le foie, 


Dans les cholécystites, même anictériques, probablement par participation hépa- 
tique (hépatocholécystite), et même dans les coligues hépatiques simples, l'urobi- 
line augmente, permettant Le diagnostic différentiel des autres crises douloureuses 
(colique néphrétique, appendicite, crise pithiatique, etc.}, dans lesquelles l'urobi- 
linurie ne se modifie pas. 

Dans le foie de stase de l'insuffisance cardiaque congestive, l'élimination d'urobi- 
line dans l'urine augmente de façon précoce, un léger subictère pouvant être mis 
en évidence ou non. 

Dans de nombreuses infections, spécialement la pneumonie, la scarlatine, les 
infections streptococciques, la tuberculose pulmonaire, etc. L'origine hépatique de 
ces urobilinunes isolées qui surviennent de façon passagère dans la majeure partie 
des infections est douteuse. 


I faut toujours rechercher une origine hémolytique (paludisme). 


AMP cyclique (AMPc) urinaire 


Normalement, on élimine 3,6 + 0,7 dmol/g de créatinine/24 h. Mais il vaut mieux 
rapporter l'AMPc avec le filtrat glomérulairé (FG) qu'avec la créatinine ; valeur 
normale = 1,8-4,6 nmol/100 ml dé RG ou approximativement 1-11,5 umol/24 h. 
L'examen exige une technique rigoureuse. 

Elle augmente dans l'hyperparathyroïdie primaire et participe au diagnostic des 
autres hypercalcémies. Son élimination augmente aussi dans l'hkyperparathyroïdie 
secondaire d'origine intestinale, mais elle ne peut être évaluée dans l'hyperpara- 
thyroïdie d'origine rénale, car l'insuffisance rénale entraîne son augmentation 
plasmatique. 

Le phéochromocytome élève aussi l'AMPc urinaire, 


Elle diminue dans l'hypoparathyroïdie et la pseudohypoparathyroïdie. 
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Hématurie 


La présence d'hématies dans l'urine doit être distinguée de « l'hémoglobinurie » 
avec présence du pement hématique sans cellule. L'hématune peut être macros- 
copique ou seulement réconnaissable en tant qu'érythrocvturie dans Le sédiment. 


Normalement, Le sédiment de l'urine de 12 heures contient de 0 à 425 000 héma- 
tes (numération selon la méthode d'Addis). 


Une microhématurie asvmpromatique chez les femmes peut être recherchée par 
l'examen cytologique urinaire sans avoir recours à l'endoscopie (Bard). 


Formes ériologiques. Il convient de les grouper selon la localisation du processus 
responsable : l'ordre ascendant est utile. 


Fausse hématurie 


C'est-à-dire urine « contaminée » par les règles ou le sang des hémorroïdes une 
fois émise, Dans les cas douteux, chez les femmes en particulier, l'urmeé doit être 
recuéillie pur cathéter, La confusion avec une wrmé teintée par des colorants ou 
par l'élimination de médicaments (flavine) est seulement possible macroscopique- 
ment. 


Hématurie d'origine subrénale (voies urinaires) 


L'unine peut contenir des caillots, Elle doit faire rechercher : 

1. Une hémorragie wrétrale caractérisée par ke mode « initial » de l'hématurie 
qu'elle entraîne, En cas de lésion de l'urètre antérieur, on peut observer en déhors 
des mictions une hémorragie par le méat (« urétrorragie »). 

= Un traumatisme urétral exogène ou d'origine lithiasique. 

- Une urétite suraiguë (gonococcie, etc.} bien qu'ici la pyurie domine, l'héma- 
turic étant excepuonnelle. Des Milaments coexistent généralement. 

- Rarement, des papiflomes ou des angiomes. 


2. Une hématurie vésicale ou prostatique. L'hématune est de préférence 
«“ terminale », c'est-à-dire en fin de miction. Si l'hémorragie est abondante, des 
caillots importants, irréguliers, peuvent être éliminés : 

— Un traumatisme, surtout par dthiase vésicale, L'hématurie, d'ordinaire emtermit- 
tente, s'aggrave avec les mouvements et diminue avec le repos : le sédiment 
montre des cristaux d'oxalate, d'urate, etc. selon la catégorie des calculs. 

- Des polypes, des papillomes, une télangiectasie variquense, ere. 

- Une cystite, bien qu'ici Fhémorragie soit rare ; la pyunie et les cellules épithé- 
liales desquamées prédominent dans Le sédiment. Dans la forme banale, le coli- 
bacille prédominé généralement, tandis que dans la tuberculose, la recherche de 
la flore bactérienne est négative. Une tuberculose rénale qui est parfois hémorra- 
gique, précède généralement l'atteinte vésicale. 

— Dans le cancer vésical primitif ou diffus (mvasion vésicale d'un cancer dé la 
prostate où de l'utérus), l'hématurnie est un signe habituel et précoce. L'hémorragie 
est souvent profuse. 

- Une hilharziose (Schistosoma haematobiuun). 

— Une hémorragie vésicale ex vacuo, après cathétérisme de grosses rétentions 
urinaires. 

= Un traitement par le cyclophosphamide. 
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- Une prostatite aiguë, avec congestion du veru montanum, ou des vésicules 
séminales. 

— Un adénome prostatique et un cancer de la prostate. On a dans ces cas exagéré 
l'importance diagnostique de l'hématurie. En réalité, elle obéit à des stases vascu- 
laires pénurétrales propres à l'âge avancé, coïncidant ou pas avec l'adénome ou 
le cancer, C'est seulement très tardivement que le cancer entraîne directement une 
hématune, en envahissant la muqueuse urétrale ou vésicale, 


3. Une hémorragie urétérale, presque exclusivement par migration de calculs 
rénaux, Des caillots filiformes longs (se modelant sur l'uretère} peuvent apparai- 
tre, L'hématurie urétérale ést généralement unilatérale, Elle est +« totale », 
uniforme, comme l'hémorragie rénale. 


Hématurie de cause rénale 


L'hématune est « totale », c'est-à-dire uniforme dans tous les échantillons d'urine 
d'une même miction, 


Elle se rencontre dans : 


l. Les néphropathies « médicales ». Par hémorragie glomérulaire. Le sang ne se 
coagule pas et le sédiment contient fréquemment des cylindres granuleux et 
parfois hématiques. Il coexiste une protéinurie qui est proportionnellement plus 
importante que l'hématurie (« dissociarion albuminohématurique »). 

— Glomérulonéphrite diffuse aiguë. Fréquemment, l'urine ressemble à du café. 
Parfois, 1l s'agit seulement d'une microhématunie avec albuminunie ++ persistante. 
Dans la forme chronique, l'hématurie est insignifiante ou absente. 

— Néphrite focale ou éembolique, avec une hématuné souvent importante (néphrite 
hémorragique}. L'endocardite bactérienne subaiguë provoque de façon typique 
une microhématurie ou hématurie franche à mécanisme diffus ou focal. La néph- 
ropathue par LA est très hémorragique. 

Dans le syndrome néphrotique, il n'y a jamais d'hématune. On peut observer 
quelques hématies dans le sédiment maïs elles n'arrivent jamais à constituer une 
microhématurie, Les fibroses rénales n'éntraïnent pas d'hématurie. 


2. Les néphropathies « chirurgicales ». [ s'agit d'hémorragies destructives du 
parenchyme ou du bassinet rénal. Elle se caractérise par l'apparition dans l'urine 
de callots vermiformés avec absence de cylindres dans le sédiment : 

— Les traumatismes rénaux. 

— Les litliases. Uné des causes les plus fréquentes, L'hématurie s'améliore avec 
le repos et augmente avec l'exercice. En cas d'infection calicielle, éventualité rela- 
tivement fréquente, le sédiment contient, à côté des hématies et parfois des cris- 
taux, des globules de pus. La litmiase peut être purement parenchymateuse, du 
moins au début (calcinose rénale) et donne lieu néanmoins à des hématuries. 

— La tuberculose rénale. La pyurie sans bactériémie ou avec bactériémie pure, est 
typique. Il peut coexister une cystite spécifique, à son tour, cause d'hématurie. 
— Les tumeurs rénales (sarcome chez l'enfant, cancer chez l'adulte). Les hématu- 
ries sont importantes, fréquentes, mais irrégulières et capricieuses (« hématurie 
fantôme +). Le sédiment peut montrer des cellules néoplasiques (technique de 
Papanicolaou), De même, Les tumeurs bénignes, comme les polypes du bassinet, 
les angiomes et les nævi capillaires, etc., peuvent entraïner des hématuries abon- 
dantes, 
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- Les prélites et pyélonéphrites où prédominent une pyune avec colibacilles 
(généralement) et des cellules de desquamation dans le sédiment. L'hématurie est 
péu fréquente. 

— Le rein polykystique, uni ou bilatéral, et occasionnellement les hydronéphroses : 
dans ces cas vient s'ajouter souvent uné pyélité ét, par conséquent, uné pyurie. 
Le rein flottant mobile avec ptose peut saigner, bien qu'exceptionnellement. 

— Les autres néphropaihies rares : mycoses et kyste hydatique, peuvent entraîner 
des hématuries. 


Hématurie de cause extrarénale 


1. Les maladies hémorragiques : hémophilie, purpura thrombopénique, télangiec - 
tasies constitutionnelles (maladie de Rendu-Osler), aplasie médullaire, scorbut, 
leucémie, traitement anticoagulant, syndrome de malabsorption (carence en vita- 
mine K}, etc. 


2. « L'appendicite hématurique » par implantation vésicale ou urétrale de l'extré- 
maté appendiculaire inflammée. 

Selon un mécanisme semblable, certaines annexires et autres atteintes pelviennes 
peuvent entraîner des hématuries de voisinage. 

3. Les malades kypertendus avec artériosclérose, sans qu'on puissé découvrir une 
autre Cause. 

4, La congeshion passive rénale par insuffisance cardiaque provoque parfois une 
microhématurie. 


3. La péridrtérité nouente. 


« Hématurie essentielle » ou idiopathique 


C'est un diagnostic que lon doit éviter, Parfeus, 1l s'agit de petites varices, 
d'angiomes papillaires, de papillite, etc, qui passent inaperçus, ou de toute néph- 
ropathie déjà mentionnée, à sa phase de début. 


Critère global de fréquence 

L'ordre de fréquence des différentes causes d'hématurie est la suivante (Jimenez- 
Diaz) : 

- Üriginé tumorale (bénigne ou maligne ; rénale où vésicale). 

— Tuberculose rénale. 

- Litliase rénale ou vésicale. 

— fnfection urinaire : pyélite, pyélonéphrite, etc. 

= Néphropathie. 


Critère d'après l'âge 

Lne approche éhologique assez approximative peut être déduite de la grande 
fréquence d'appantion selon l'âge : 

— Chez les enfants et les adolescents, l'ordre de fréquence est : pyélocystite, 
Lithiasé parenchymateuse, néphropathie, 

Chez Les jeunes adultes : tuberculose rénale, infections, néphropathie, lithiase 
rénale. 

- Après 40 ans : tumeurs (rénale ou vésicale), lithiase, infections, néphropathie. 
Également, les maladies prostatiques. 
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Hémoglobinurie 


La présence d'hémoglobine dans l'urine lui donne une couleur rougeâtre, rosée, 
mais transparente à la différence de l'hématurie (érythrocytose). Elle est fréquem- 
ment associée à une hémosidérinune. 

Elle survient dans toutes les hémolvses intravasculaires, chroniques ou épisodi- 
ques, comme : 

1. L'hémoglobinurie paroxystique nocturne. 

2. L'hémoglohinurie paroxystique a frigare. 

3, L'hémoglohinurie de marche, où après les efforts physiques violents ou prolon- 
pés. 

4. Les transfusions incompatibles. 

5. Les différentes anémies hémolytiques mécaniques : microangiopathies après 
prothèses valvulaires. 

6. Le paludisme après traitement par la quininée ou un produn simuilaure. 


Sédiment urinaire 


L'examen microscopique du sédiment urinaire fournit des renseignements parmi 
les plus utiles pour le diagnostic et le pronostic des néphropatlues. Il est intéres- 
sant de le demander non seulement chez les malades ayant des symptômes rénaux 
ou urologiques évidents, maïs encore chez les hypertendus, au cours d'une gros- 
sesse pathologique, chez les sujets infectés, etc, afin de découvrir une participa- 
ton possible où une complication rénale latente. En faisant abstraction des 
découvertes exceptionnelles, l'examen du sédiment comprend l'étude des données 
suivantes : cytologie, bactérologie, existence de cylindres et de substances chirm- 
ques précipitées (cristaux et sédiment amorphe). Il convient de faire en sorte que 
l'unné ne soit pas contaminée par Les sécrétions vaginales ou périnéales, etc. Il 
est recommandé de conserver toute l'urine de la nuit én la laissant reposer deux 
heures. de décanter ensuite avec soin toute celle qui ne constitue pas l'ultime 
dépôt de 1 em dé hauteur lequel sera envoyé au laboratoire. IE suffit dé conserver 
toute l'urine de la nuit dans un endroit frais et de lui ajouter quelques gouttes de 
chlorofonme sil faut la transporter, mais l'idéal est d'examiner des urines récem- 
ment émises. Beaucoup d'examens de laboratoire sur le sédiment urinaire 
manquent d'intérét chimique en raison de leur mprécision. Il faut demander davan- 
age d'exactitude sur les éléments mentionnés, 


Sédiment quantitatif (numération d'Addis). Normalement, dans 10ml d'urine 


centrifugée, on recueille environ 130 000 hématies, 1 million de leucocvtes, et 
autour de L’ON) cylindres, Des chiffres supérieurs sont pathologiques. 


Sédiment minure (d'après Hamburger). Dans l'urine de 3 heures, le patient étant 
en décubitus, il élimine normalement : 


— hématies, moins de 1 OK/rman, 
— leucocvtes, moins de 1 OO/min, 
cylindres, moins de 3/min. 
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Cellules 


L'étude des cellules dans le sédiment représente une véritable « biopsie », ou 
plutôt une « cytologie exfoliative du rein et des voies urinaires ». [| peut s'agir 
de cellules hématiques ou épithéliales. 


k Hématies 


Normalement, les urnes ne contiennent pas d'hémahes, ou seulement en très 
petite quantité (| ou 2 par aire de champ}. La constatation d'une plus grande 
proportion d'hémathes constitue une « microhématurie », toujours pathologique, 
avant valeur d'organicité même si elle ne donne pas lieu à une hématurie clinique. 
L'origine de la cause de l'hémorragie qu'elle soit vasculaire, inflammatoire ou 
vasomotrice, peut être rénale ou urinaire, de siège glomérulaire, tubulaire où pyéli- 
que. Les processus capables de produire une microhématurie sont identiques à 
ceux qui provoquent de franches hématuries. 


L'origine glomérulaire de l'hématurie peut être affirmée si coexistent une protéi- 
nurie notable, une cylindrunie et des érvthrocytes falciformes (en dehors des signes 
cliniques : hypertension, msuffisance rénale, absence de lésions urologiques)}. 
La microhématete solde et comptomatique cher les enfants peut tre en relation avec des dépôts 
mésangiaux d'IgA, survenant au cours des phases précoces d'une glomérulonéphrite focale 
mésangrocapillaire ou d'une néphropathie membraneuse, Dans d'autres cas, elle correspond au 
sndrome d'Alpon (avec surdité) ou à ls forme « d'hémaiurie familiale + avec membrane basale 
clomérulure fine. 
L'hématune qui accompagne un sédiment riche en oxalates n'a pas de significa- 
tion clinique. Chez la femme qui a ses règles, l'hématurie n'a de valeur que dans 
les urines recueillies par sonde. 


> Leucocytes et globules de pus 


Normalement, les urines contiennent 0-3 leucocvtes/mm*, Leur présence en 
grande quantité dans le sédiment est pathologique. Quand ils sont abondants, ils 
ont une signification clinique identique à celle d'une « pyurie » macroscopique : 
la présence d'un processus inflammatoure qui suppure dans le rein ou les vores 
urinaires. Néanmoins, la présence de quelques leucocytes inaltérés dans le sédi- 
ment, en particulier chez la femme, doit être considérée comme normale, D'autre 
part, si en plus des leucocytes, il existe des hématies en même quantité dans le 
sang, on ne parle pas de pyurie mais de simple hématurie. 

Pour interpréter la signification d'une leucocyturie, il est intéressant de connaï- 
tre son importance, c'est-à-dire le nombre de leucocytes par champ, de déter- 
miner s'il s'agit de leucocytes ou de pyocytes et de connaître également, après 
avoir filtré ou centrifugé l'urine, le degré de la protéinurie qui l'accompagne 
généralement. 


Des leucocytes sont retrouvés dans le sédiment dans : 


— Toutes les infections rénales : pvélite, pyélonéphrite, hydronéphrose, Hthiase ou 
néoplasie infectée, pyonéphrose, tuberculose rénale, etc. 

- Les cystires, les prostatites, les urétrites, etc, 

- Les néphroparhies « médicales » : glomérulonéphrites en phase aiguë ou au 
cours d'une nouvelle poussée. À la différence des pyélonéphnites et des néphro- 
pathies avec pus, il s'agit ici de leucocyturie plus que de pyunie, car les leucocytes 
dégénérés où procytes sont généralement absents et, de plus, leur nombre est 
beaucoup plus discret. Dans certaines pyélonéphrites, surtout de l'enfance, la 
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leucocvyturie est indiscernable de la véritable leucocyturie néphrétique. IL est sûr 
que le rapport leucocytes/albumine est toujours plus élevé dans les infections 
urologiques que dans les néphropathies. Dans l'atrophie secondaire du rein, on 
peut observer un sédiment avec dés leucocytes abondants qui peuvent évoquer uné 
cystopyélite. 

Il peut donc exister une pvurie sans bactériurie : sa scule présence ne permet pas 
de conclure à l'existence d'une infection rénale, Une pvurie tuberculeuse ést sans 
« germe » et doit être soupçonnée devant toute pyurie stérile persistante, Îl existe 
aussi une leucocyturie stérile dans la néphropathie toxique à phénacétine ou dans 
une infection urinaire « jugulée » par un traitement antibiotique. Chez les femmes, 
des symptômes « cystiques » peuvent être dus à des vaginites et évoluent sans 
haclériurié ni pyure. 

- La présence d'écsinophiles dans l'urine ést caractéristique d'une néphréepathie 
iierstitielle aiguë, en particulier due aux médicaments. Elle sert à la distinguer 
d'une nécrose tubulaire aiguë et d'une pyélonéphrite aiguë. 

La présence d'éosinophiles se rencontre également dans certains cas de gloméru- 
lonéphrité rapidement progressive, les cystites et prostatites aiguës, les gloméru- 
lonéphrités post-infecticuses. 


Cellules épithéliales 


En général, elles ont peu d'intérêt clinique : on en observe quelques-unes dans le 
sédiment urinaire de personnes normales, Quand elles sont abondantes et provien- 
nent des subules rénaux, elles évoguent une néphroparhie parenchymateuse 
(néphrite nécrosante mercurielle ou nécrose tubulaire d'une autre origine, glomé- 
rulonéphrite avec desquamation tubulaire, etc.). On observe des fragments de 
colome de cellules dégénérées ou avec inclusions, Les cellules du bassinet rénal 
ou de la vessie apparaissent dans les pyélites et les cystopvélites intenses. Dans 
les rumeurs urétrales, rénales et prostatiques existent des accumulations de cellu- 
les atypiques avec noyau hyperchromatique, nucléole grand où multiple, etc. 


Cellules mousseuses, xanthomateuses 


Dans les prvélonéphnités xanthogranulomateuses, dé grande valeur diagnostique. 


Cylindres 


La présence de cylindres dans un sédiment évoque une néphropathie diffuse 
« médicale » et non une affection urologique, bien qu'une pyélie ascendante avec 
affection parenchymateuse entraîne aussi une cylindrurie. Les cylindres hyalins 
om en général la même signification que l'albuminurie et apparaissent normale- 
ment en petite quantité, Les cylindres grarnuleux sont toujours pathologiques de 
même que les cylindres épithéliaux, qui témoignent d'une dégénérescence cellu- 
laire, sont le reflet d'une desquamation par lésion tubulaire au cours des néphro- 
pathies parenchymateuses aiguës : glomérulonéphrite, néphrose nécrotique, etc. 
L'observation de l’évolution de la cylindrunie est de grand intérêt pronostique. Les 
cylindres sont particulièrement nombreux dans les formes graves et aiguës, Dans 
la glomérulonéphrite aiguë, La protéinune se normalisée avant la cylindrunie ; pour 
cette raison, il est intéressant d'examiner le sédiment même si le malade né 
présente plus de protémune. On peut aussi trouver d'abondants cylindres granu- 
leux chez les diabétiques avec acidocétose grave (« cylindres du coma »}. Les favex 
cylindres granuleux sont des cylindres hyalins recouverts de poudre minérale ou 
d'autres résidus et ont la même importance que les cylindres hyalins. 
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Des cylindres hématiques apparaissent dans les hématuries parenchymateuses 
rénales (« hématuries néphrétiques ») et ont une signification identique ; ils 
correspondent généralement à une lésion glomérulaire. Leur présence permet, 
dans les cas douteux, d'exclure une hématurie d'origine subrénale (« ee 
urologiques » 1}. 


Mises à part les glomérulonéphnites aiguës, les cylindres apparaissent au cours 
des glomérulonéphrites subaiguës et, occasionnellement, chroniques : parfois, 
durant les endocardites bactériennes subaiguës, les collagénoses (en particulier 
dans le lupus) et la nécrose tubulaire aiguë hémoglobinurique. 


Les cylindres hémoglobiniques apparaissent typiquement dans les hémoglobinu- 
nes (véritables, transfusionnelles, etc). Parfois, ils accompagnent les cylindres 
hématiques et granuleux au cours des glomérulo-néphrites aiguës. Les hémoglo- 
binuries chroniques s'accompagnent généralement de cylindres avec hémosidé- 
rine, granules téints en surface par le bleu dé Prusse (technique de Pers). 


Cylindres leucocvtaires. Ils apparaissent de façon caractéristique dans les pyélo- 
néphrites et ont une grande valeur diagnostique. 


Les cylindres cireux et larges sont de pronostic mauvais car ils correspondent à 
des dégénérescences tubulaires profondes et avancées ; on les trouve dans les 
néphropathies chroniques graves avec insuffisance rénale, les amyloses, les 
dermatomyosites, le lupus érythémateux, etc. Leur largeur apporte la preuve qu'ils 
proviennent des tubes collecteurs ou des tubes dilatés par obstruction intrarénale. 


Les cylindroïdes ne sont pas en général d'origine rénale mais proviennent des 
voies urinaires. [ls apparaissent au cours des infections urologiques et même 
sporadiquement chez les sujets normaux. On les remarque aussi à la phase de 
guérison des glomérulonéphrites aiguës. 


Dans les cylindres ou sous forme de gouttes isolées, des lipides biréfringents 
peuvent apparaître dans le sédiment examiné à la lumière polarisée, Leur obser- 
vallon est intéressante : comme ils ne sont pas propres à la « néphrose 
lipoïdique », on les retrouve à tous les stades de l'évolution d'une glomérulo- 
néphrite chronique, même au cours de la sclérose rénale terminale. On ne les 
constate pas à la phase aiguë, ni dans l'albuminurie résiduelle orthostatique, 
congestive, etc, ni dans la glomérulonéphrite focale, En général, on peut néan- 
moins dire que la constatation d'abondants lipides biréfringents correspond à un 
syndrome néphrotique. Cette lipidurie est en rapport avec une hypercholestérolé- 
mie avec hyperlipémic spécifique. Elle est interprétée aujourd'hui comme un 
signe de l'hyperperméabilité glomérulaire. 

Cvlindrurie sans albuminurie : elle se rencontre dans les urines acides, comme au 
cours des ictères et des acidocétoses diabétiques. En général, il n'existe aucun 
parallélisme entre le degré de la cylhindrune et celui de la protéinunie. 


Cristaux 


La présence de cristaux dans le sédiment, même s'ils sont abondants, ne témoi- 
gnent pas d'une augmentation de l'élimination, mais uniquement de la précipita- 
tion de la substance éliminée. Celle-ci dépend de la concentration, de La réaction 
acide ou alcaline des urines, ainsi que du manque de colloïdes protecteurs. 

L'existence de cristaux ou de dépôts inorganiques, amorphes, dans un sédiment 
urinaire peut correspondre à une lithiase rénale concomitante, mais elle n'a pas 
de valeur diagnostique ; en effet, il y a des lithiases confirmées qui ne s'accom- 
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pagnent pas de sédiment significatif et vice versa, la cristallurie peut exister 
pendant longtemps sans formation de calculs rénaux, même si elle est due à une 
véritable maladie cystinique, uratique, etc. 


Pour distinguer les cristalluries organiques de celles dues à un apport exagèré, il 
suffit d'examiner le sédiment urinaire après quelques jours d'un régime alimen- 
taire adapté, sans surcharge en aliments niches en substances concernées. 


Si le diagnostic de lithiase rénale est évident (colique néphrétique}, dont on 1gnore 
l'origine, la composition chimique des cristaux permet de connaïtre la composi- 
tion des calculs, dans la mesure où, à l'examen répété du sédiment à différents 
jours, une fois supprimés les aliments qui peuvent les engendrer, il persiste une 
présence importante de ces mêmes cristaux : 


- Uraies. Ils sont présents dans la gourte, où l'hyperuricémie apporte, à côté des 
signes cliniques, un élément diagnostique fondamental. Dans ce cas, l'urine est 
généralement acide, facteur de précipitation de l'acide urique. Il peut exister 
également une précipitation de cristaux d'urate dans l'urine des malades leucémi- 
ques ou polycythémiques. etc. (voir Acide urique). 

- Leucine et tlryrosine. Ces cristaux apparaissent au cours de l'insuffisance hépa- 
tique grave (atrophie jaune aiguë, intoxication phosphorique, etc.}. 

— Cystine. Ces cristaux surviennent chez les malades avant une cystinose où une 
cyetinuné, généralement dans le syndrome de Fanconi où 1k s'accompagnent de 
glycosurie et des autres aminoaciduries, etc. 

— Cxralaies. Ils précipitent spécialement dans les urines acides. Ils peuvent avoir 
une origine exogène où provenir d'une maladie oxalique (voir Oxalurie). 

— Phosphates. Les cristaux apparaissent en général dans des urines alcalines 
récemment émises. Î s'agit de phosphate calcique ou de phosphare ammoniaco- 
magnésique, qui apparait par fermentation ammoniacale de lurée, en dehors de 
l'organisme ou même à l'intérieur de la vessie chez les patients à l'urine infectée 
(prostatité, sténose urétrale, etc). Le Proteus est un germe fréquemment retrouvé, 
parfois 11 s'agit d'un Corymebactertum, La présence de phosphates alcalino- 
terreux dans Le sédiment est habituelle, souvent sans autre importance que celle 
de traduire une tendance alcalosique, en particulier chez les sujets névrotiques 
{voir Phosphaturie). 


Germes 


L'examen bacténologique du sédiment se fait généralement par coloration avec 
la méthode de Cam ou celle de Ziehl. Mais, même dans le sédiment frais, on 
peut reconnaitre les germes habituels quand ils sont abondants. 


Une bactériurie se rencontre par simple élimination rénale de germes dans les 
septicémies et les infections avec bactériémme, ou correspond à une infection 
locale du rem ou des voies urinaires. La détection d'anticorps fluorescents (ACB) 
dans des urines infectées démontre l'origine rénale de l'infection. On doit éviter 
toute contamination externe, én examinant lés urines peu après leur émission et 
dans la mesure du possible recueillies par sonde. L'estérase leucocytaire détectée 
par bandelette réactive permet de reconnaltre une bacténurie sigmficative. 


Un sédiment sensiblement « normal + au cours d'une mfection uro-génitale exclue 
toute commumcation au pelvis et aux voies urinaires et doit faire rechercher une 
localisation rénale intraparenchymateuse, corticale ou périrénale (aboës périnéph- 
rétiqué}, lc. 
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1. Escherichia coli est le germe le plus fréquent dans l'urine, même chez les sujets 
normaux. $a présence n'a de valeur pathologique que s'il est particulièrement 
abondant, lors d'analyses répétées et dans de l'urine examinée peu après avoir 
sondé le malade, Il traduit une infection colibacillaire, mais en cas de pyurie 
franche, il indique l'existence d'une infection urinaire (pyélonéphrite, cystopyé- 
lite, cystite, etc). Cette infection peut se produire au cours du « syndrome 
entérorénal » de Heitz-Bover, mais il convient de rechercher les facteurs locaux 
prédisposants commé uné stase, une lithiase, une hydronéphrose, un traumatisme, 
un reflux vésico-urétéral (de grande importance), une tumeur, etc. 


2. Le bacille de Koch doit être différencié du bacille du smegma qui peut être 
cause d'erreur, Sa découverte a une valeur pathognomonique pour le diagnostic 
de Ja tuberculose uro-génitale (et pour écarter une possible bacillurie d'élimination 
au cours d'une tuberculose pulmonaire, ete}, S'il est accompagné de nombreuses 
hématies et de leucocytes dans un sédiment dans lequel l'absence d'autres germes 
atture l'attention. Dans les cas douteux avec sédiment négatif, on doit avoir recours 
à l’inoculation au cobaye où à l'uroculture. 


3. Les autres germes qui peuvent se trouver avec une certaine fréquence sont kes 
streptocoques, les staphylocoques, les gonocoques, Proteus vulgaris et Pseudo- 
menas, plus rarement, Corynehacterium, Chlamydia ou Lreaplasma, également 
Candida. Chez les personnes atteintes de typhoïde, on retrouve le bacille d'Eberth. 


Résidus fécaux 


Constatés dans la fécalurie, par passage de matières fécales du rectum dans l'urine 
de la vessie par fistuke d'origine néoplasique ou traumatique. 


Synopsis schématique des sédiments urinaires typiques 


CGlomérulonéphrite aiguë, Hématurie franche, nombreux cylindres hyalins, granu- 
leux ét hématiques, leucocvtes. Cellules épithélialés rénales. 


Syndrome néphrotique. Absence d'hématies. Nombreux cylindres hyalins, granu- 
leux et épithéliaux. Existence de corps gras ovales et de lipides biréfringents. 


Clomérialonéphrite chronique, Absence de microhémature. Présence modérée de 
cylindres, certains éprthéliaux, larges dans les phases avancées, 

Maladies du collagène (lupus érythémateux, périartérite noueusc, etc.) avec parti- 
cipation rénale. « Sédiment dit téléscopé » où coïincident les éléments propres aux 
phases aiguës ou chroniques des néplhrropatlues et du syndrome néphrotique. 
Pvélite. Leucocytes très nombreux. Cellules épithéliales des voies urinaires. 
Colibacilles nombreux. 


Pvyélonéphrite, Leucocytes en proportion variable, Hématies moins abondantes. 
Souvent cylindres leucocytairés. Crermes. 


Lithiase rénale. Microhématune variable ou absente, Hématurie franche durant la 
crise de colique néphrétique, Cristaux ou sédiment amorphe minéral, selon la 
maladie. 


Glomérulonéphrite focale et infarctus rénal. Hémaäturie abondante, Pas de 
cylindrurie, ou seulement des cylindres hématiques. 


Tuberculôse rénale. Hématurie et leucocyturie. Pas de cylindres, Bacilloscopie 
positive parfois. Absence d'autres bactéries. 
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Rein de stase. Cylindres hyalins et parfois granuleux, Rares hématies. 
Albuminurie orthostatique. Cylindrés hyalins. 


Cystite, Leucocvtes très abondants. Cellules épithéliales de desquamation. Parfois, 
hématies en grande ou en faible quantité. Colibacilles généralement abondants. 


Urétrire, Leucocyturie et pyurie. Gonocoques en cas de blennorragie. 


Uroculture 


La découverte d'une bactériurie ne permet pas de conclure à une infection 
urinaire, dont la valeur clinique s'évalue en fonction de données quantitatives, 


On doit recueillir directement l'urine par cathétérisme aseptique ou mieux encore 
sans sondagé, en recueillant le jet intermédiaire et en rejetant le premuer jet et le 
jet final. Stamey a proposé d'aspirer l'urine vésicale par ponction sus-puienne. 


Si le nombre de bactéries est inférieur à 10 O(N/ml, l'infection urinaire est impro- 
bable, Entre 10 O0 et 10) 000 elle est probable, et au-dessus de 100 OK), l'mfec- 
on est pratiquement certaine si ces données se répètent dans deux cultures 
consécutives. La découverte de plus de deux espèces bactériennes est suspecte 
de contamination artificielle. 

Le terme d'« infection urinaire » n'équivaut pas à celui d'« infection rénale » 
(pyélite, pyélonéphrite), puisqu'il peut s'agir d'une cystite ; d'autres données 
cliniques et de laboratoire permettent de préciser le diagnostic topographique. 


Chez les personnes porteuses d'un cathéter à long terme, l'urine recueillie traduit 
les germes du cathéter et sert seulement à pratiquer un antilbiogramme, mais n'est 
pas obligatoirement le témoin d'une infection locale (cystite). L'urine d'un 
nouveau cathéter a une molleure valeur car elle traduit la bactériologie vésicale 
réelle (sus ou intra-muqueuse). 


Bactériurie : examens chimiques 


1. Réaction aux nitrites. Elle consiste dans la détection de la présence de nitrites 
dans l'urine par un examen qualitatif colorimétrique très simple. Les nitrites indi- 
queni l'existence de bactéries par réduction des nitrates, principalement les £. coli 
et à moins grande échelle Les Proteus, les salmonelles, les bacilles dysentériques 
ou &. lactis aerogene. Inconvénient : le #. viridens et l'entérocoquée né réduisent 
pas les nitrates en nitrites. Le caractère positif de cet examen est en faveur du 
diagnostic d'infection urinaire, mais son caractère négatif ne l'exclue pas. 


2, Examen au chlorure de triphényltétrazoline (TTC), C'est aussi à première vue 
un examen colornmétrique. La présence de bactéries aérobues dans l'urine le réduit 
en triphénylformazan, provoquant un précipité rouge. Quelques germes, néan- 
moins, ne réduisent pas le TTC : nombreux streptocoques, pneumocoques, staphy- 
locoqgues, ainsi que quelques souches de Proteus et de Pseudomonas, 


+. existe une correspondance entre ke nombre de germes dans l'urine ensemencée et le nombre de colo- 
nes apparues dans la culture, ainsi on parle de « LONDON germes » et d'autre fais de « LOC OO colonies » 
en cas de bactériunie significative. La découverte dans l'urine fraiche, sans culture, de 100 000 bactéries 


où plus, en écartant les difficultés du recueil, à la même valeur. 
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3. Examen associé, Il consiste à réaliser successivement dans le même échantillon 
d'urine et le même tube à essai les deux examens précédents (réduction au TTC 
et aux nitrites). On suppose que les germes non détectés par l'un le sont par 
l'autre. Ainsi, l'examen associé serait un moyen diagnostique très efficace d'une 
bactériurie. 

4, Détection d'ATP bactérien, On peut « quantifier » indirectement la bactériurie 
au moyen d'une technique de hioluminescence. Une lecture sur le compteur à 
photons de 500 unités lumière relatives (ulr) ou plus est en faveur d'une infection. 
C'est une méthode rapide. 


5. Détermination d'une catalase ou d'une déshydrogénase dans l'urine (réduction 
du tétrazol}. La posinvité est en faveur d'une infection urinaire. 


Critère clinique. Les examens chimiques de bactériurie ont surtout une valeur sanitaire et sont uti- 
les aussi pour découvrir des cas suspects d'infection unnaure dans des examens collectifs, Mas la 

| bactériune » est une chose et « l'infection » en est une autre, Une fois écartée l'erreur due à la 
contamination, au moyen des précautions pour récucillir l'urine, 11 faut vérifier si la bactériurie est | 
« sigmufcautive » en recourant à l'examen microscopique des germes dans l'observation directe du 
sédiment urinaire aprés centrifugation. Si sur une préparation entre lame et lamelle teinte par La 


méthode de Gram. on ne retrouve pas dé bactérie, sa quantité est insignifiante, La méthode la plus | 
| <üre est malgré tout la culture quantitative d'urine dans laquelle une bactériunie égale ou supérieure 

à LON CKN) germes par millilitre est considérée comme < significative » d'infection, mème si elle est | 

= asvmptomatique », Le stade suivant consiste à reconnaitre si l'infection urinaire eat d'origine | 
| rénale où urinaire (Cystite, etc. ). 





Enzymurie 


Amylasurie 


Elle est déterminée par la technique iodométrique de Somogyi. Normalement, 
dans l'urine dé 24 heures, 1] existe environ 2 90) unités (U) — Somogyr, avec des 
valeurs extrêmes allant de 835 à 6 148 U. Si on ne dispose pas de l'urine de 
24 heures, la diastasune mesurée dans l'urine de 6 heures peut fournir une indi- 
cation. 

Si on emploie la méthode de Wohlgemuth, la limite supérieure normale est de 
35 unités par ml (de 8 000 à 30 000 UW en 24 h). Elle s'élève à 300 U Rice/l et 
à 500 ULA par la méthode de Coleman. 


Le dosage urinaire de la diastase a certains avantages sur le dosage sanguin : une 
élévation de l'élimination peut persister alors que la valeur plasmatique de la dias- 
tase s'est déjà normalisée, et les valeurs pathologiques sont quantitativement plus 
sigmficatives que dans le sang. 


Hyperamylasurie. Dans la pancréatite aigue hémorragique, durant plusieurs 
semaines, tandis que l'amylasémie se modifie seulement dans Les 4 premiers jours. 
De même, dans la pancréatité par wlcère où par intervention chirurgicale sur des 
organes voisins. L'amylasurie qui fait suite a valeur pronostique, en ayant soin 
d'éviter un régime ou un traitement hypersécréteur tant que persiste une amyla- 
surie élevée, Parfois, on note des augmentations persistantes de l'amylasurie dans 
les pancréatites chroniques, ce qui prouve l’activité du processus. L'amylasurie 
peut être absente malgré l'augmentation de l'enzyme dans le sang en cas d'insuf- 
fisance rénale associée. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


GS amasson Lo shorocoge non auioriaée er uv cit. 


Examen des urines 45 


L'amylasurie peut également être augmentée en cas de paroridire et de lithiase 
salivairé. 


Amvlasurie unilatérale par cathétérisme séparé, dans les cas de fistule pancréa- 
tico-pyélique post-traumatique. 

L'amvylasurie diminue dans les pancréatites chroniques fibreuses et dans les 
cancers pancréatiques mais également dans tous les états cachectiques. Une insuf- 
lisance rénale avancée peut empêcher l'élimination de l'enzyme. 


Uropepsine (bepsinogéne urinaire) 


Elle est déterminée par la méthode de Gottieb, L'élimination urinaire normale est 
généralement de 1 $C) à 3 CN) U en 24 heures. 


L'élimination du pépsinogène peut descendre à des valeurs inférieures à 1 000 
dans les cas suivants : 


— Les cancers gastriques, où son exclusion à un intérêt diagnostique car devant 
une image gastrique suspecte, l'élimination du pepsinogène à des valeurs supé- 
nicures à 1 SO) U permet d'éliminer la malignité. 

— Dans la gasrrecromie subrotale, le pepsinogène du suc « gastrique », du sang et 
de l'uriné arrive à disparaître totalement. 

— L'anémie de Biermer, également l'anémie achlorhydrique. 

— La maladie d'Addison et le panhypopinuitarisme. 

- Le myxedème. 

- Certaines néoplasies primaires du foie. 


La découverte constamment négative d'uropepsine dans les achylies a conduit à 
la considérer comme un examen fonctionnel d'achylie gastrique. 


L'élimination du pepsinogène augmente dans : 


= L'ulcère gastro-duodénal même sans hyperchlorhydne, en attéignant des chif- 
fres moyens de # 000 Ù dans l'ulcère duodénal et de 6 O00 dans l'ulcère gastrique, 
le premier pouvant atteindre jusqu'à plus de 25 000. La détermination de l'uropep- 
sine chez les malades hospitalisés pour hémorragie digestive grave a une valeur 
ciagnosique Car, au cours d'une cirrhose avec varices œsophagiennes hémorra- 
giques, on trouve dés valeurs au-dessous dé la normale qui contrastent avec les 
chiffres élevés des varices hémorragiques. 

- Le syndrome de Cushing, d'origme surrénale ou hypophysaire. 

- L'administration d'ACTH ou de glucocorticoides (cortisonc}. 


Épreuve de Spiro: après l'administration de 100 mg d'ACTH, l'élimination 
urinaire de pepsinogène augmeme notablement sauf en cas d'anémie de Biermer 
et de cancer gastrique. 


La vagetomie n'affecte pas l'élimination d'uropepsine, de même l'administration 
de minéralocorticoïdes (DOCA), d'androgènes, d'estrogènes ou de progestérone. 


Nag 


La N-acétyl-bêta-glucosaminidase (« Nag ») est une enzyme dont l'apparition 
dans l'urine est un indicateur très sensible et spécifique d'une lésion tubulure 
rénale. Elle apparaît en cas de glomérulonéphrite, de syndrome néphrotique, 
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d'infection urinaire récente, d'insuffisance rénale aiguë ou chronique, d'obstruc- 
tion urinaire et de cancer vésical, L'importance de l'enzymurie est proportionnelle 
au degré d'activité de la néphropathie. Dans l'hypertension réno-vasculaire par 
sténose de l'artère rénale, on trouve des valeurs élevées de Nag dans l'urine, 
même en dehors de toute protéinurie. On l'a également utilisée pour rechercher 
l'action de médicaments néphrotoxiques (antiiotiques. sels d'or, indométacine, 
même salicylés à haute dose, etc.}. 


Chez les patients atteints d’arthrite rhumatoïde, l'élévation peut être due à leur 
traitement. 


Autres enzymes 


Les enzymes urinaires les plus courantes sont la phosphatase alcaline (PA), la 
lacticodéshydrogénase (LDH), les transaminases (SGOT et SGPT} et la leucine- 
aminopeptidase (LAP). Nos observations permettent les conclusions suivantes : 


Les enzymes urinaires sont généralement normales (signe de bon pronostic) dans 
la glomérulonéphrite aiguë post-streptococcique. Elles sont également normales 
dans les glomérulonéphrites chroniques chez les sujets en phase d'incubation ou 
de guérison. Dans les glomérulonéphrites subchroniques, avec lésions gloméru- 
laires et syndrome néphrotique, une élévation des LDH, PA et LAP se rencontre 
dans 75 % des cas. 


L'enzymurie peut aider efficacement au diagnostic d'une participation rénale dans 
les maladies du collagène, 


Les PA et LAP sont les enzymes qui s'élèvent le plus facilement, avec des éléva- 
tions constantes de la LDH, la PA et la LAP dans les néphroparhies gravidiques, 
qui peuvent avoir un intérêt diagnostique et prophylactique. 

Aucune des enzymes urinaires ne s'élève habituellement dans les néphrosciéroses, 
quelle que soit leur éuologie. 


Dans les glomérulonéphrites subchroniques avec lésion de glomérulite membra- 
neuse et syndrome néphrotique, on décèle des élévations des LDH et PA. 


Dans les syndromes néphrotiques par maladie du collagène, les PA et les LAP 
s'élèvent alors que la LDH reste constante. 


Dans le syndrome néphratique idiopathique avec des lésions minimes, toutes les 
entymeés sont normales comme dans l'amylose. 


Les perturbations enzymatiques urinaires dans la nécrase tubulaire aiguë ont été 
mentionnées à de multiples occasions, Les enzymes qui ont la meilleure spécificité 
sont la phosphatase alcaline et la leucine-aminopeptidase, La déshydrogénase 
lactique a moins d'intérêt et la transaminase en est dépourvue. La PA est élevée 
seulement dans la phase oligoanurique tandis que la LAP demeure aussi élevée 
dans la phase polyurique. 

Dans les éfecrions urinaires, l'élimmation de l'isvenzvme 5 de la LDH avec 
l'urine penche en faveur de son origine rénale car elle n'apparaît pas dans les 
cystites isolées. 

Dans la ptose rénale, la fixation chirurgicale (néphropexie} serait indiquée si la 
LDH urinaire est augmentée. 


Nous n'avons pas retrouvé une augmentation enzymatique urinaire significative 


des tumeurs rénales, la LDH serait l'enzyvme la plus spécifique (41 % de positi- 
vité), suivie par les LAP, PA et SGOT. 
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La détermination des enzymes urinaires est une aide importante dans le diagnostic 
dés tumeurs vésicales : 

— Dans les papillomes, il n'y a pas d'altération enzymatique. Chez les patients à 
longue évolution ét ayant subi des interventions répétées, seule la déshydrogénase 
lactique peut s'élever. 

= La LDH s'élève à des valeurs pathologiques dans 100 % des cancers vésicaux. 
Les LAP, PA et SGOT peuvent aussi s'élever, L'arvisulfatase À et B apparaît dans 
l'urine. 


Les cancers du bassinet présentent des altérations enzymatiqués urinaires très 
semblables à celles des carcmomes vésicaux. 


La détermination des PA, LAP et, plus particulièrement de la LDH permettent ke 
diagnostic différentiel entre adénome et carcinome prostatique. 


Il n'existe pas de relation entre les taux enzymatiques urinaires et sériques. La 
contamination bactérienne, l'hémolyse et les manipulations sur l'arbre urinaire 
élèvent l'activité enzymatique de l'urine. 


Dans les maladies extrarénales, l'enzymune peut être modifiée, En dehors des 
augmentations de l'amylase et de luropepsinogène, on à observé une augmenta- 
tion de la PA dans le syndrome de Cushing et une diminution dans là maladie 
d'Addson par l'influence du cortisol sur la PA d'origine rénale, Le lysozyme 
augmente aussi dans l'urine dans les syndromes myéloprolifératifs, en particulier 
dans les leucémies aiguës monoblastiques, la leucémie myélomonocytaire, modé- 
rément dans les leucémies myéloïdes et myéloblastiques chroniques, et dans les 
polyglobulies vraies et présente des valeurs très basses dans les leucémies 
lymphoïdes, 1 s'élève également dans les pvélonéphrites et les lithiases rénales. 
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EXAMEN DES CRACHATS 


Caractères macroscopiques 


Quantité 


Le nombre et le volume global des crachats expectorés quotidiennement varient 
beaucoup d'un malade à l'autre, Ils ont de l'intérêt pour l'orientation diagnostique 
dans certains cas ou pour l'évolution pronostique. Ils peuvent être faussés en excès 
par la salive et les mucosités naso-pharyngées qui s'y ajoutent et en défaut si le 
malade avale ses crachats consciemment ou inconsciemment. 


Une expectoration très abondante, de quantité égale ou supérieure au demi-litre 
par jour, s'observe au cours de la bronchite chronique dans la forme broncho- 
blennorrhéique, des bronchectasies, de l'abcès et de la gangrène du poumon, et 
de certaines formes de tuberculose pulmonaire. Elle est abondante mais d'aspect 
très différent et dé survenue paroxystique au cours de l'œdème aigu du poumon 
(voir plus loin) ou de l'ouverture d'un kyste hydatique. 


L'expectoration « vomique », extrémement abondante, survient par vidange d'un 
épanchement pleural par histule ou au cours d'un abcès sous-phrénique où hépa- 
tique ouvert également dans l'arbre bronchique. Dans ces cas, deux litres ou plus 
d'expectoration sont expulsés. 


Pour le traitement et Le pronostic, il est souvent intéressant de suivre l'évolution 
ou la « courbe » de l'expectoration. Pour cela, on a recours journellement au verre 
gradué. 


La baisse du volume de l'expectoration témoin d'amélioration survient aussi dans 
certaines ageräavations par bronchoplégie et difficuhés d'expulsion. 


Couleur 


Les crachats ordinaires, muqueux, d’un coryza ou d'une autre affection débutante 
sont incuores. 
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Les crachats avec pus en plus ou moins grande proportion sont jaunes ou jaune 
verdâtre, opaques. Dans l'asthme, si les éosinophiles sont abondants, ils peuvent 
être jaunâtres et paraître purulents sans infection. Les crachats jaune verdätre, 
transparents, correspondent à la présence de bilé et font rechercher une fistule 
hépato-bronchique. Colorés par les pigments biliaires, les crachats de la pneumo- 
nie apparaissent aussi chez les patients ictériques. Dans la pneumonie, les 
premiers crachats peuvent Être jaune citron même sans ictère. 

Les crachats des infections respiratoires par bacille pyocyanique sont verdärres 
ou bleutés. D'autres germes, levures et champignons peuvent colorer également 
en vert l’expectoration. 

Dans l'œdème aigu du poumon, les crachats sont rosés. 

Les crachats hémoptoïques inaltérés sont rougedtres, de couleur sang. D'origine 
diverse, ils évoquent plus fréquemment l'existence d'une tuberculose pulmonaire 
ou d'une siérose mitrale. Parmi les autres causes possibles : les infarctus pulmo- 
naires, le cancer bronchique, les abcès, les corps étrangers, l'hydatidose, les varices 
de la base de la langue, etc. Le crachat gélatineux « en gelée de groscille », consi- 
déré comme caractéristique du cancer bronchique, n'est mi constant, ni exclusif. 
Dans la pneumonie du croup, les crachats sont typiquement couleur de rouille. 
Chez les insuffisants cardiaques chroniques, ils sont de couleur brun sombre. 
Dans l'anthracose et les autres pneumocomioses, les crachats sont gris noirätre. 


Les crachats ont parfois une couleur Bigarrée : tachés de rouge, gris et vert dans 
la gangrène pulmonaire : « cerise », c'est-à-dire couleur rouille avec des stries 
verdâtres dans la preumonie grave, et en « sauce d'anchois » dans l'abcès amibien 
OUVETi. 


Odeur 


L'odeur de l'expéctoration et du malade lui-même dans l'abcès et la gangrène du 
poumon est fétide et pénétrante à distance. La distinction entre l'un et l'autre est 
généralement spécieuse. Au cours des bronchectasies survrent au début une expec- 
toration inodore mais, sccondairement, elle devient généralement fétide. 
Dans la tuberculose caverneuse, les crachats sentent parfois le fromage. 


Consistance, forme et composition 


La composition du crachat qui détermine ses autres propriétés peut étre homogène 
ou mixte. Les formes séreuse, muqueuse, purulente ou hématique constituent les 
formes purés d'expectoration, aux dépens dé ses composants élémentaires plus 
fréquents. Souvent, néanmoins, le crachat est sérohématique, muco-purulent, etc. 


L'aspect du crachat permet d'entrevoir le type de réaction catarrhale ou suppura- 
tive. L'apparition de sang est un signe d'organicité de grande importance clinique. 
l. L'expectoration, parfois très abondante et particulière à l'œdéème aigu du 
pournon, est séreuse, très fluide, incolore, blanchätre où plus ou moins rosée, 
mousseuse comme du blanc d'œuf battu. Elle contient une grande quantité d'albu- 
mine et ne doit pas être confondue avec la salive abondante des sialorrhées ou 
dés hémosialies. Elle se présente de façon typique dans l'insuffisance ventriculaire 
gauche aiguë, mais elle peut aussi avoir une origine toxique ou infectieuse. Dans 
ke syndrome de décompression, les crachats peuvent apparaître exceptionnelle- 
ment en vidant thérapeutiquement et massivement un épanchement pleural. 
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2. L'expectoration hydromuqueuse. également très fluide, abondante et aérée, 
spumeuse, mais sans albumine (à moins que survienne une décompensation 
cardiaque) est typique du « catarrhe pituitaire » (Laennec), de préférence matinale 
dans les bronchites chroniques avec sclérose pulmonaire et emphysème. Une 
hydrorrhée bronchique similaire survient dans « l'asthme humide +, au cours de 
certains cas d'asthme allergique ou par stimulus neurogène (rage). 


3. Les crachats muqueux se caractérisent par leur viscosité qui leur donnent une 
cohésion et une adhérence à un degré faible ou élevé selon l'état clinique, la phase 
de dégradation chimique et les autres composants inclus dans la mucine. Les 
crachats collants sont typiques des bronchires aiguës ininiales et de la grippe. Les 
crachats de la pneumonie sont particulièrement visqueux et tenaces, surtout dans 
les pneumonies par pneumocoque type LI, le plus virulent, la viscosité dépendant 
de la mucine agglomérée. 


Dans l'asthme bronchique, on peut observer deux types différents d'expectoratron 
muqueuse : le crachat qu'on appelle « crachat perlé », ou vitreux, rare et petit de 
couleur grise légèrement opaque et épais qu'il est difficile d'expectorer et qui se 
présente non seulement dans la phase sèche de l'asthme mais aussi dans le catar- 
rhe éosinophile et chez les malades emphysémateux. Dans la phase aiguë de 
l'asthme, l'expectoration est très fluide, abondante et peut contenir des spirales 
de Curschmann (qui sont des grumeaux plus épais de mucine moulée dans les 
bronchioles), des cristaux de Charcot-Leyden et des éosinophiles. 


Les mucosités du rhinopharynx peuvent être expectorées en se raclant la gorge 
mais ne sont pas des crachats. Les expectorations constituées par la salive déglutie 
et expulsée par la toux en passant par le larynx et au cours des fausses routes sont 
également de faux crachats. 

4. Les crachats les plus fréquents sont muco-purulents. Le pus leur donne un ton 
jaune verdätre opaque, plus ou moins homogène. Ils surviennent à la phase de 
« cuisson » des bronchites aiguës, au cours de la résolution de la pneumonie, au 
cours des bronchopneumonies, de la tuberculose pulmonaire et de toutes les 
suppurations broncho-pulmonaires chroniques. 


Quand ils sont abondants, comme dans les bronchectasies, les abcès et les gangrè- 
nes pulmonaires, ils finissent par sédimenter en trois couches dans le verre 
gradué : pus dans le fond, couche séreuse au milieu et couche de mucus écumeux 
en surface. 


Les crachats à stries purulentes ont une origine multiple due au caractère diffus 
de l'affection ainsi que probablement au passage à travers les voies bronchiques 
sténosées par spasme ou œdème. 

Les crachats muco-purulents « nummulaires » sont constitués par du pus entouré 
d'une enveloppe de mucus, signe caractéristique ; lorsqu'ils sont expectorés, ils 
collent et restent aplatis et écrasés dans le crachoir comme un disque ou une pièce 
de monnaie à cause de leur grande adhérence et de leur faible cohésion. Leur 
signification clinique est importante : ils proviennent de cavemes généralement 
tuberculeuses, bien qu'on les observe également dans les abcès pulmonaires et les 
bronchectasies. 

Les crachats « globuleux », sphériques, qui se déforment à peine dans le crachoir 
sont des crachats formés par du mucus et du pus mélangés sans air, ce qui explique 
leur consistance et leur adhérence. [ls correspondent généralement à des lésions 
inflammatoires évolutives et de localisation profonde. 
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5. L'expectoration en flot où « vomique » est purulente, de couleur jaune ou 
verdätre, homogène et mate, relativement fluide et les crachats ne se détachent 
pas bien les uns des autres. Elle est typique des bronchectasies, des abcès et des 
gangrènes pulmonaires ; parfois aussi, elle se rencontre dans la tuberculose 
pulmonaire. Son abondance et son odeur fétide déjà mentionnées finissent de la 
caractériser, 


6. Dans les bronchites fibrineuses et la diphtérie, l'expectoration est généralement 
librineuse où mieux mucofibrineuse. Dans les pneumomes, les crachats peuvent 
comenir des grumeaux ou des filaments de fibrine. 


7. Dans les cas d'hémorragies congestives (actives ou passives) destructives ou 
par anévrisme, l'expéctoration est hématique sous forme d'hémoprisie en flot ou 
de crachats hémoproïques isolés. L'expectoration initiale du transfusé précoce, ou 
au cours de la sténose mitrale et de l'infarctus pulmonaire par embolie, est muco- 
hématique ou simplement sanguinolente. L'expectoration au cours des pneumo- 
nies, de La tuberculose pulmonaire chronique, dés abcès et gangrènes du poumon 
et des bronchectasies est mucopurulente et hématique. Dans le cancer bronchique, 
les crachats peuvent avoir l'un ou l'autre aspect ou être en « gelée de groseille ». 
De faux crachats hémoploiques se rencontrent dans l'hémosialie ou les hémorra- 
ges par varice à la base de la langue. 


Inclusions 


Au sein des crachats, on observe parfois englobées différentes inclusions 
perceptibles à première vue : 


= Des « peaux de raisin », c'est-à-dire des vésicules filles et des morceaux de 
membrane dans l'expectoration qui suit la rupture d'un kyste hydatique. 

— Des spirales de Curschmann, qui sont du mucus condensé et modifié en filet 
blanchätre et enroulé autour d'une tige centrale hyaline dans les crachats de 
l'asthme après la crise, de façon inconstante mais aussi dans la bronchite capillaire 
et dans les bronchités chroniques asthmatiformes. 

— Des « bouchons de Dittrich », qui sont des grumeaux caséeux, fétides, contenant 
de la graisse et des cristaux d'acide gras. [ls apparaissent dans les crachats puru- 
lents des bronchectasies et des gangrènes du poumon de façon inconstante. 
D'aspect semblable, les « grains riciformes + ou «lentilles » se rencontrent 
souvent dans les crachats mucopurulents, surtout nummulaires, des tuberculoses 
qui contiennent d'abondantes fibres élastiques ou des bacilles de Koch. 

— Des caillots de fibrine. Sous forme de filaments blancs, ramifiés, on les constate 
dans les crachats de la pneumonie du croup, comme des « moules de bronches » 
dé plus grande taille, arborescente, bien que souvent emhrouillés en forme de 
pelote, dans les bronchites fibrineuses, la diphténe (ici plutôt des membranes} et 
aussi les pneumonies. 

— Des restes de tissu pulmonaire nécrosé dans les gangrènes, le cancer et la tuber- 
culose pulmonaires. 

— Des pneumolithes ou calculs pulmonaires à partir de lésions calcifiées : 
complexe primaire et adénopathies, etc. 

- Des grams ou « roseties » de champignon, comme de la semoule ou des parti- 
cules de soufre, dans l'actinomycose et les autres mycoses. Seule l'observation 
au microscope confirme la présence de ces inclusions. 
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— Des corps étrangers de différente nature : des morceaux d'épine végétale qui ont 
causé et entretenu un abcès pulmonaire jusqu'à son évacuation, du catgut ou du 
fil de suture après une lobectomie, des dents ou d'autres produits d'aspiration, 


Examen microscopique 


Cytologie du crachat 


1. Cellules épithéliales et histiocytaires. Leur morphologie différente suivant 
qu'elles sont pavimenteuses, bronchiques ou alvéolaires, permet de reconnaître la 
topographie lésionnelle : une prédominance de cellules pavimenteuses ou squa- 
meuses est en faveur de l'origine bucco-pharyngée de l'expectoration et elles 
apparaissent dans les pharyngites et laryngites. D'abondantes cellules bronchiques 
ciliées où non apparaissent dans les crachats des catarrhes aigus naissants, du 
coryza ordinaire, de la grippe, de la coqueluche et des bronchites aiguës. 


Les cellules alvéolaires, présentes dans la majorité des crachats, offrent parfois 
des caractéristiques spéciales par leurs inclusions en constituant des cellules de 
« poussière », pleines de granules noirs, dans les anthracoses, des « cellules 
cardiaques », chargées de pigment ferrugineux sombre, dans les crachats en forme 
de miître (stase pulmonaire chronique) ou au décours d'un infarctus du poumon. 
Dans l'hémosidérose pulmonaire idiopathique, on rencontre dans les crachats, des 
« sidérophages », remplis de fer. Les auteurs allemands attribuent une origine 
histiocytaire à toutes ces cellules. 


2. Cellules hématiques. Les érythrocytes apparaissent dans leur intégralité, recon- 
naissables, en pile de monnaie dans les hémoptysies récentes, surtout si elles sont 
hautes. Les crachats hémoptoïques, dans les affections chroniques et profondes, 
dans les abcès et le cancer pulmonaires présentent souvent des hématies lysées 
avec de l'hémoglobine libre. 

Les leucocytes polynucléaires et les pyocytes abondent dans les crachais muco- 
purulents et purulents de toutes les infections broncho-pulmonaires pyogènes, 
primaires ou secondarres (bronchites, bronchectasies, bronchopneumonies, abcès, 
etc. ). 


Les éosinophiles caractérisent les crachats de l'asthme mais peuvent apparaître 
dans d'autres affections allergiques : « catarrhe éosinophile », bronchite allergi- 
que, etc., équivalents à l'asthme et qui parfois y débouchent. Il en est de même 
de la vascularite pulmonaire, identique à l'angéite granulomateuse de Churg- 
Strauss, ainsi que la bronchite à éosinophiles sans asthme, avec toux et expecto- 
ration riche en éosinophiles et cellules métachromatiques, qui répondent aux corti- 
coïdes, 

Les lymphocytes s'observent parfois de façon prédominante dans l'expectoration 
de la tuberculose pulmonaire précoce sans complication due à l'association d'une 
infection. 


3. Plasmacytes. [ls peuvent apparaître dans les crachats des malades ayant une 
lymphogranulomatose de Hodgkin. 


4. Cellules géantes de Langhans. Elles se trouvent parfois dans les crachats des 
patients tuberculeux. 


3. Cellules néoplasiques. Leur recherche réitérée dans les crachats de tous les cas 
suspects de cancer bronchique constitue actuellement une exploration de routine 
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inévitable à titre de biopsie. Leur identification correcte requiert une expérience 
de cviologue clinique : on peut les confondre avec des formes aberrantes de 
macrophages endothéliaux et d'autres cellules normales dégénérées. La décou- 
verte de cellules malignes est positive dans 75 % des cas et permet parfois de faire 
un diagnostic très précoce (même du type histologique de la tumeur}, Malheureu- 
sement, dans beaucoup de cas, la tumeur se développe autour des bronches ou du 
moins n'érode pas la muqueuse, grâce à quoi des cellules atypiques cessent de 
s'exfolier dans la lumière bronchique durant la phase opérable du cancer. La cyta- 
logie exfoliarive est plus efficace dans la détection des tumeurs de localisation 
centrale (épidermoïde de bronches lobaires et segmentaires}, non détectables 
radiologiquement, 


Les crachats frais matinaux doivent être recueillis si possible sans mélange de 
salive ni de mucosités pharyngées et étre envoyés rapidement au laboratoire pour 
que la préparation entre lame et lamelle puisse être faite le plus rapidement possi- 
ble. Il convient de sélectionner pour la préparation microscopique les petites parti- 
cules de tissu englobées dans le crachat, du moins les parties colorées de sang et 
de répéter l'examen trois jours consécutifs. On colore ensuite la préparation par 
la méthode dé Papanicolaou ou une de ses variantes. À sa place ou en plus de la 
préparation microscopique, les crachats peuvent être ous dans de la paraffine 
comme pour des coupes histologiques ; en particulier en cas de fragments de tissu 
bronchique ou pulmonaire, les cellules peuvent être mieux étudiées par cette 
méthode. Les meilleurs échantillons de crachats sont ceux qui viennent d'une toux 
profonde et spontanée au lever Le matin ou après la première cigarette. El faut 
recueillir plusieurs crachats dans un seul échantillon durant trois à cing jours, Un 
seul spécimen négatif a une valeur limitée. Le matériel doit être conservé dans 
un récipient avec de l'alcool éthylique à 50 %. 

Beaucoup d'auteurs préfèrent recourir à la bronchoscopie et à l'examen cytologi- 
que du lavage bronchique et n'utilisent l'examen répété des crachats qu'en cas de 
résultat négatif. 


Fibres élastiques 


Leur présence dans les crachats a une grande valeur diagnostique et pronostique 
pour affirmer la localisation profonde, parenchymaieuse de l'affection ét son 
caractère destructif: abcès et gangrènes du poumon, tuberculose fibrocaséeuse, 
cavernes néoplasiques, etc. Dans la gangrène avec nécrose importante, les fibres 
élastiques peuvent être détruites disparaissant ainsi de l'expectoration, En dehors 
de ce cas, l'absence de fibres élastiques est une donnée négative caractéristique 
des bronchites ordinaires, des bronchectasies sans complication et d'autres attein- 
tes qui n'affectent pas le tissu pulmonaire. 


Bactériologie 


Normalement, il existe dans l'expectoration une flore peu abondante et mixte 
constituée par des bactéries buccales saprophytes et quelques germes éventuelle- 
ment pathogènes (M. catarrhales, staphylocoques, et streptocoques, pmeumoco- 
ques, pneumobacilles, Leptothrix, etc.). Pour visualiser la flore des crachats, on 
utilise couramment les colorations par la méthode de Gram ou le bleu de méthy- 
lène, L'augmentation globale de la flore ordinaire, déjà pathologique, indique une 
pullulation facile par manque de défense mmmunitaire, La prépondérance d'un 
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germe déterminé est aussi significative et a une grande valeur clinique pour sa 
spécificité étiologique. 


Dans les crachats de la pneumonie prédominent presque exclusivement le Dinlo- 
COCCUS prheumonide, Mais On peut avoir d'autres germes comme des streploco- 
ques, des staphylocoques, des Klebsiella, Pseudomonas, Legionnella, etc. Dans 
les abcès du poumon et les bronchectasies anciennes, on trouve de très nombreu- 
ses bactéries dont diverses bactéries anaérobies, spinillés (Barrelia} et des bacilles 
fusiformes. Dans les bronchites chroniques, il y a une abondance de staphyloco- 
ques en dehors des autres germes. Dans les bronchopneumomies, on retrouve une 
abondance de streptocoques, de preumocoques et d'autres germes. Dans les pneu- 
monies « atypiques, » on observe souvent le Mycoplasma pneumoniae (PPLO. 
Dans la grippe apparaît le Haemophilus influenzae où bacille de Pfeiffer (mis à 
pant le virus responsable, invisible au microscope) : dans la diphtérie, il s'agit du 
Corvnebacterium diphieriae et, dans là coqueluche, de l'Haemophilus pertussis 
ou bacille de Bordet-Crengou. 


Pour découvrir Le bacille de Koch, où recourt habituellement à la coloration par 
la méthode de Ziehl. Sa présence dans les crachats est en faveur d'une 
« tuberculose pulmonaire ouverte +, et la numération approximative des bacilles 
par champ est une indication de l'activité et de la gravité de la maladie. Son 
absence n'exclut pas la tuberculose pulmonaire puisqu'il peut s'agir d'une forme 
fermée. Et pour attester avec certitude ke caractère négatif de La bacilloscope, 1l 
faut répéter plusieurs fois l'examen et effectuer une homogénéisation des crachats. 


Dans les Cas suspects, on peut avoir recours successivement à la préparation 
microscopique épaisse, à l'examen du lavage gastrique, à la microculture 
(« laminoculture »}, à la culture ordinaire du crachat ou à l'inoculation au cobaye. 
L'observation de « formes dégénérées » du bacille, granuleuses ou mrégulières, 
« avec tendance à s'agglutiner en petits groupes » doit être considérée avec 
réserve Comme preuve d'efficacité du traitement. 


En cas de formation progressive dé cavernes pulmonaires, confirmées clinique- 
ment et radiologiquement, da bacilloscopie négative de façon répétée permet 
d'écarter une étiologie tuberculeuse spécifique et de rechercher d'autres affections 
(cancer, pneumonie nécrosanté, abcès, etc). Des images pseudotuberculeuses 
avec bacilloscopie négative s'observent aussi dans la sarcoïdose et la silicose. 


Champignons 


Leur présence dans les crachats pose parfois un sérieux problème diagnostique 
sur leur réel caractère pathogène primaire où secondaire (complication). Les 
crachats peuvent contenir quelques filaments de champignons et de levures. Dans 
les mycoses pulmonaires, on en observe de différents types : Actinomvces, Nocar- 
dia, Caccidiaïdes, Blastomvces, Aspergillus, Histoplasma, Crèmococcus (Torula 
histolytica}, etc., les deux premières sont aujourd'hui considérées comme des 
bactéries. 


La présence de moisissures dans les crachats est parfois due à une contamination 
externe après expectoration. Si elles sont d'origine interne, elles ont seulement un 
caractère saprophyté imoffensif, La présence d'une moniliase (Candida albicans) 
par exemple n'autorise pas à diagnostiquer une moniliase puisque ce micro- 
orgarusme est très répandu. On le trouve parfois par contamination des crachats 
et des autres matériaux biologiques. Au cours de traitements par inhalation 
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d'antibiotiques ou de corticoïdes et dans le sida, les cas mdiscutables de candidose 
abondent. 


Il existe des cas de candidose pulmonaire primaire, Dans la flore mycologique 
des tuberculeux, on trouve fréquemment un Candida, mais non l'espèce afbicans. 
ne faut pas confondre la moniliase pulmonaire avec le muguet buccal, causé 
aussi par C. alhicans, qui peut naturellement contaminer les crachats au moment 
de leur expectoration. Pour diagnostiquer une mycose pulmonaire, il doit y avoir 
une présence abondante et répétée des champignons dans l'expectoration. 

Dans l'actinomycose, les « granules dé soufre » déjà observables au macroscope 
s'identfient par la Structure irradiée du mycélium et les spores apparentes. 


Parasites animaux 


Dans l'hydaridose pulmonaire ouverte, on peut observer souvent des crochets de 
l'échinocoque dans les crachats, signe de grande valeur diagnostique rétrospective. 


La distomatose pulmonaire se reconnaît à l'apparition dans les crachats d'œufs 
de Paragonimus ou d'une autre espèce. Il est fréquent que ces parasites s'accom- 
pagnent de la présence d'écsinophiles et de cristaux de Charcot-Leyden. Excep- 
tionnellement, on note des amibes dans l'expectoration lors d'un abcès amibien. 


Autres découvertes 


Les cristaux de Charco-Levden, caracténishiques de l'asthme, apparaissent seule 
ment dans un petit pourcentage dé cas. Leur présence est beaucoup plus fréquente 
dans les crachats de certaines parasitoses pulmonaires, comme les kystes hydati- 
ques ou la distomatose., 


Les cristaux d'acides gras font partie des houchons de Ditrrich et parfois peuvent 
se confondre avec des Actinomvyces à cause de leur regroupement en forme de 
rayon. Î[s apparaissent dans les crachats des abcès et gangrènes du poumon ainsi 
que dans les bronchectasies compliquées, On peut également observer dés cristaux 
de leucine, de thyrasine, de cholestérol ou d'hémataïdine. 

Les coagulats de fibrine, perceptibles macroscopiquement, montrent leur nature 
à l'examen microscopique. Ils sont nombreux dans l'expectoration des pneumo- 
nes, des bronchites fibninéuses ét aussi dé la diphténe. 
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EXAMEN HÉMATOLOGIQUE. 
BIOCHIMIE SANGUINE 


COMPOSÉS ORGANIQUES 


Glycémie 


Normalement, la glycémie est de 80 à 120 mg/100 ml (+ 1 g/l}, selon les méthodes 
classiques de Hagedorn-Jensen, Folin, etc. Actuellement, on détermine la glycé- 
mie « vraie + et sa concentration normale dans le sang varie entre 60 et ICI mg/ 
10 ml, où en équivalence 100 mg/100 ml = 5,5 mmol/L Il existe une différence 
de 10 à 20 mg/100 ml entre la glycémie du sang capillaire et celle du sang veineux 
(moins importante). 


Avant dé juger comme normal ou pathologique le résultat d'umes glycémie, il faut vérifier s'il s'agit 


de glycémie « vruie = oi MEN. 





Hyperglycémie 


1. Uné « Avperglvcémie physiologique », transitoure, dé fable degré ét non survie 
dé glycosune s'observe au cours des excitations psychiques, des efforts muscu- 
laires, de l'exposition à des bains chauds et parfois pendant la période menstruelle. 


2, La soi-disante « /ryperglycémie d'urgence » ou de stress, au cours de la 
première phase du choc traumatique, de l'asphyxie, ou des interventions chirur- 
gicales ou pendant l'anesthésie, est en relation avec une décharge d'adrénaline, 
Elle est fugace. 

3. Le diabète sucré véritable ou pancréatique est la cause la plus importante e1 la 
plus fréquente d'hypergiycémie spontanée (de jeûne) et durable. 


Une glycémie à jeun supérieure à 1,30 g/l est franchement suspecte d'un diabète 
sucré, bien que d'autres causes possibles doivent être écartées. Dans les phases 
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précoces, un diabète vrai peut donner des valeurs de glycémie à jeun normales. 
Les hyperglycémies les plus importantes s'observent dans le coma hyperosmo- 
laire non acido-cétosique. 


La gravité du diabète peut se déduire, jusqu'à un certain point, du niveau de 
l'hyperglycémie à jeun, mais il n'y a pas de parallélisme strict. Ainsi, on peut 
retrouver une glycémie matinale normale dans les cas légers, de 1,8 à 3 g dans 
les cas plus avancés, et de 4 g dans les cas graves avec des valeurs extrêmes (allant 
jusqu'à 7 g ou plus) dans le coma diabétique. L'évolution des cas traités démontre, 
toutefois, qu'il n'y a pas d'équivalence immédiate entre le chiffre de la glycémie 
et la gravité du diabète : il faut connaître ou non l'existence d'un traitement anté- 
rieur, et l'évolution de la glycémie. Les cas récents, chez les jeunes, y compris 
avec des glycémies élevées, répondent vite et bien au traitement diététique, tandis 
que les formes anciennes avec une hyperglycémie peu importante sont parfois 
rebelles au traitement. 


4. Il existe des syndromes diabétiques extra-insulaires, symptomatiques d'autres 
endocrinopathies : 

— Hypophysaire, comme dans l'acromégalie, la maladie de Cushing (par adénome 
basophile), etc. 

— Surrénalienne par exemple, dans le syndrome de Cushing par tumeur surréna- 
lienne, ou dans le syndrome génito-surrénal (beaucoup plus rare). L'hyperglycé- 
mie périodique ou paroxystique des phéochromocytomes (tumeurs de la 
médullosurrénale) est en relation avec une hypersécrétion de catécholamines. 

— Thyroïdienne, dans l'hyperthyroïdie : l'hyperglycémie est peu fréquente et de 
toute façon très discrète. 


5. Une hyperglvcémie fébrile dans les infections aiguës, de faible degré et sans 
intérêt clinique, spécialement dans les pneumonies, la tuberculose miliaire et les 
septicémies. 


6. Une hyperglycémie encéphalopathique se retrouve dans les traumatismes céré- 
braux, même au cours d'une simple encéphalographie, les épilepsies, certaines 
encéphalites, les hémorragies cérébrales ou Les tumeurs des noyaux de la base. 
T. Les hyperglycémies toxiques sont dues à l'oxyde de carbone (la glycosurie fait 
souvent défaut), la morphine, l'éther, l'acidose, la caféine, la quinine, la bencé- 
drine, le salicylate de méthyl, les traitements par diurétiques thiazidiques prolon- 
gés (y compris les cas de diabète iatrogène), etc. 

8. Dans l'infarctus du myocarde, de façon transitoire, les deux premiers jours 
s'accompagnent d'une glycosurie. Ce n'est pas un symptôme constant. 

9. Dans l'insuffisance hépatique, la présence d'une hyperglycémie à jeun est 
exceptionnelle (généralement, il existe une glycémie normale ou basse), mais il 
est fréquent d'observer une courbe de glycémie perturbée par une hyperglycémie 
alimentaire. En cas d'emploi de galactose ou de lévulose (pour épreuve fonction- 
nelle), on peut observer leur présence dans l'urine. 

10, Hyperglycémie iatrogène hormonale. Elle survient au cours d'un traitement 
par l'ACTH ou les hormones corticosurrénales. 

11. Dans les pancréatites aiguës, peut survenir, transitoirement, une augmentation 
modérée de la glycémie suivie d'une glycosurie dans les formes graves. 

12. Il existe un diabète gestarionnel, en fin de grossesse, mais réversible après 
l'accouchement. Il suffit d'éliminer un diabète vrai préalable, 
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Hypoglycémie 


Une hypoglycémie se rencontre dans : 


1. Les efforts musculaires épuisants (marathon), où elle peut survenir à des degrés 
importants si on ne remplace pas la consommation de glucose par une alimenta- 
lion adéquate. 

2. L'hyperinsulinisme par insulinome, c'est-à-dire par tumeur pancréatique 
(adénome ou carcinome) où par hyperplasie diffuse des lots de Langerhans. 
Parfois également au cours des pancréatites chroniques, bien que passagèrement, 
car elles entraînent couramment un diabète. On a décrit enfin un « hyperinsuli- 
nisme fonctionnel » où « dysinsulinisme », sans lésion organique appréciable, On 
parle également d'hyperinsulinisme fonctionnel pour expliquer l'hypoglycémie 
post-prandiale tardive (à 3-4 heures) chez les individus soumis à des régimes 
niches en hydrocarbones. 

Chez les nouveau-nés de mère diabétique, on peut observer parfois des hypogly- 
cémies dues à un hyperinsulinisme en relation avec une hypertrophie insulaire 
compensäatore, 

3. Le traitement insulinique avec surdosage où des accès hypoglycémiques appa- 
raissent, voire même un coma hypoglycémique. L'insuline « lente » provoque 
souvent des épisodes tardifs si on ne précise pas dans chaque cas la dose et le 
moment de l'injection. Il en est de même avec les antidiabétiques oraux. 


4. L'insuffisance surrénale par maladie d'Addison et le syndrome de Waterhouse- 
Friderichsen. 

3. L'hyporhyroïdie (myxædème), essentiellement dans les cas posi-opératoires 
après thyroïdectomie pour maladie de Basedow. L'hypoglycémie est rare dans les 
insuffisances thyroïdiennes graves. 

Dans l'hyperthyroïdie, on enregistre une hyperglycémie labile, avec des accès 
hypoglycémiques en relation avec la fatigue musculaire. 

6. Les affections hypophysaires avec hypopituitanisme : dystrophie adipeuse géni- 
tale (le syndrome discuté de Frühlich}, maladie de Simmonds-Sheehan et certaines 
tumeurs hypophysaires avec déficit en STH. 

7. Les affections hépatiques : insuffisance hépatique grave (atrophie jaune), 
cirrhose avancée, cancer primitif où secondaire du foie étendu, et maladie glyco- 
génique de von Gierke. Cependant, l'hypoglycémie spontanée n'est pas constante 
chez les insuffisants hépatiques et 1! n'y a pas de parallélisme entre l'hypoglycé- 
mie et la gravité de l'affection. 

Selon Maranon, il existe une insuffisance hépatique constitutionnelle (appelée 
« cholémie constitutionnelle +}, capable de provoquer des hypoglycémies sponta- 
nées chez des individus asthéniques apparemment sains. 

8. Les troubles de la nutrition et de la digestion se rencontrant dans : 

— Le jeûne prolongé. 

— Les troubles de l'absorption dus à des vomissements, diarrhées ou fistules, ainsi 
que la maladie cœliaque, la dysemterie, etc. 

= L'allaitement, chez les mères qui reçoivent une alimentation insuffisante. 

- Les pancréaropathies latentes qui accompagnent les affections gastro-intestina- 
les (ulcère, gastrite, etc.) ou biliaires entraînant une irritation insulaire. 


9. Les affections nerveuses : par exemple les lésions post-encéphaliques trauma- 
tiques ou tumorales des centres hypothalamiques, ainsi que dans les épilepsies. 
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Selon certains auteurs, l'instabilité végétative serait un facteur d'hypoglycémie 
chez les malades atteints de maladies végétatives psychosomatiques dont les 
symptômes psychopathologiques masqueraient par leur similitude clinique ceux 
qui sont dus à l'hypoglycémie. 

10, La givcosurie rénale, bien que généralement la glycémie soit normale ou à 
peine diminuée, L'hypoglycémie apparait en particulier lorsqu'on restreint 
l'ingestion d'hydrates de carbone. 

11. La dystrophie musculaire progressive, de façon occasionnelle. 


12. Les rumeurs extrapancréatiques sécrétrices de substances à activité msuli- 
noïde (sarcomes rétropéritonéaux). 


Dans 64 % des cas, il s'agit de sarcomes à cellules fusiformes (le plus fréquent}. 
mésothéliome, rhabdo ou léiomyosarcomé, réticulosarcomeé, etc. ; dans 6% des 
cas, il s'agit de carcinomes surrénaux (syndrome d'Anderson), dans 21 % d’hépa- 
tomes et dans 9 % de tumeurs vaniées (Baruch et coll.}. 

13. Les septicémies bactériennes graves massives, le paludisme par lésion céré- 
brale pour les uns où par posologie toxique de choroguine pour les autres. 

14. L'alcoolisme aigu, ainsi que chez les alcooliques chroniques sous-alimentés 
et jusqu'à plus de 30 heures après ingestion éthylique en état de jeûne. A la diffé- 
rence de l'insulinome, ici l'insulinémie est basse. 

15. Les rroubles métaboliques génétiques : galactosémie, intolérance au fructose, 
sensibilnté à la leucine, 


16. Le syndrome de Reve, fréquent mais de façon inconstante, avec augmentation 
des transaminases et de CPK. 


Lactacidémie et pyruvicémie 


Étant donné que l'acide lactique est la forme réduite de l'acide pyruvique et que 
ses troubles sont souvent communs où en corrélation avec ceux de l'acide pyru- 
vique, nous les étudierons ensemble, Mais Lé rapport lactare/pvruvale peut varier, 
comme nous le verrons plus loin. Normalement, L/P = 10. 


Dans les conditions normales, leurs valeurs dans le sang varient entre 5-20 mg/ 
LOU mi de lactates (approximativement 1 mEg/l}'et 0,5-2 mg/1{K) mi de pyruvates 
(t 0,1 mEqg/l}. 

Le dosage de l'acide lactique doit se faire immédiatement après prélèvement du 
sang car il subit rapidement un processus de glycolyse qui conduit à une augmen- 
tation artificielle de la lactacidémie. Le fluor de sodium empêche sa décomposi- 
tion. 


Physiologiquement, l'élimination normale du glucose injecté ou ingéré détermine 
une augmentalion de ces valeurs dés la 1 heure de son admimstration. Après un 
exercice musculaire intense, on arrive à 10 mg/100 ml et 5 mg/100 ml de lactates 
et pyruvaies réspectivément. 


1. La lactacidémee normale moyenne est à 1,22 m£Egñ, oscillant entre 0,8- 1,8 mEql, qui correspond à 0,6 
LE mmoll, et D poravicémue 0 0,06 ME. vec des limites comprises entre D-0.1 1 mt ca O0, 1 mobi. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


60 Données de laboratoire 


Cliniquement, il existé deux types d'hyperlactacidémie : 


L. Avec augmentation du rapport L/P, et anoxie tissulaire. Elle apparaît dans les 
Cas suivants : 

= L'anoxie produite par insuffisance cardiaque congestive où insuffisance coro- 
narienne, bien que l'élévation soit discrète. Elle a été proposée comme épreuve 
fonctionnelle cardiaque. Également dans l'ischémie régionale quelle qu'en soit 
l'oniginé, obstructive, vasculaire, spasme, etc. 

— Le choc quel que soit le type pathogénique, son élévation est un indice d'irré- 
versibilité et par conséquent de gravité extrême. 

— Les hvpo ef avitaminoses 8, où les acides pyruvique et lactique s'accumulent 
dans le sang, en particulier l'acide pyruvique. 

— Toutes les maladies hépatiques. C'est seulement dans La nécrose aiguë ou dans 
la cirrhose décompensée que l'on rencontre des valeurs très élevées. 

— L'insuffisance respiratoire, ainsi que la respiration d'azote pur ou d'un mélange 
gazeux pauvre en oxygène : d'où son intérêt clinique dans l'inroxication par le 
gaz d'éclairage, l'oxyde de carbone, etc. 

— L'iléus où la lactacidémie augmente dans le sang veineux de l'anse sténosée, 
en raison de l'hypoxie, et le quotient lactate/pyruvate augmente. 

- Le diabète décampensé, spécialement celui traité par les miguanides. On l'a attri- 
buë au collapsus, aux troubles du métabolisme de l'acide pyruvique ou à l'inter- 
férence des acides gras et corps cétoniques. 

— Une acidose d-lactique peut être due à La dysbactériose inrestinale dans les cas 
d'inestin court ou de « lrypass » jéjuno-iléon et alimentation hydrocarbonée, 


2. Avec L/P normal. Elle est beaucoup plus rare et correspond aux étiologies 
suivantes : 

— L'hyperventilation. 

— La plycogenèse et les perfusions glucosées. 

- Les perfusions avec bicarbonates où avec THAM. 


Azotémie 


Normalement, l'azotémie est de 20 à 30 mg/l00 mi (ou 0,20 à 0,30 g/l) en 
movenne, mais dans certains cas normaux, on enregistre des valeurs inférieures 
ou supérieures. 

Dans les pays anglo-saxons, on exprime l'azotémie souvent par l'azote corres- 
pondant (« BUN » ou « azote uréique #) qui s'élève à 10-20 mg par ml ou plus 
exactement à 8-25 mg/dl (2,9-8,9 mmol/l. Les auteurs allemands en revanche 
parle d'« azote (N} restant » («Rest Ne, équivalent à « NPN + des Anglo- 
saxons), qui comprend non seulement l'urée maïs aussi l'ensemble des produits 
azolés, une fois les protéines séparées (acide urique, créatinine, aminoacides, 
ammonium, etc.), et qui s'élève à 15-35 mgf100 ml.? 


TL. Pour convertir les chiffres d'urée en chiffres d'A uréique (e< BU sh où vice ct versa, il faut 5e souvenir 
que la proportion est la suivante : urée pour BUN = 60426, plus simplement : 2/1, ou bien urée = BUN x 2.14, 
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Hyperazotémie 


LA 


Une hyperazotémie est considérée comme telle quand les valeurs de l'urée sont 
supérieures à 50 mg/100 ml, à moins qu'on connaisse pour le même individu des 
valeurs antérieures plus basses. [l faut tenir compte également, comme dans les 
autres analyses, des moyennes usuelles de chaque laboratoire, car pour un nombre 
suffisant de valeurs comprises entre 30 et 50 mg/100 ml, elles seront nettement 
pathologiques. Selon le degré, on peut parler d'une rétention uréique débutante 
et ce jusqu'à 80 mg/100 ml, modérée entre 80 ét 100 mg/108) ml, grave entre 100 
et 150 mg/100 ml, extrêmement grave au-dessus de 150 mg/ml. 


Hyperazotémie néphropatique et urologique (urémie « rénale » 
et « subrénale #} 


L'hyperazotémie est le signe humoral le plus simple de l'insuffisance rénale orga- 
nique et constitue « l'urémie » véritable en clinique. Mais 11 faut avoir à l'esprit 
que toute augmentation d'urée n'est pas synonyme d'urémme ni de néphropathue : 
souvent une élévation d'urée obéit à des causes extrarénales, 


l. Crémie aiçué 


Elle s'accompagne d'anumie ou d'oligurie avec des urines denses. Bien qu'on atte- 
gne rapidement des chiffres élevés ou très élevés d'urée, le tableau est, parfois, 
réversible. 

Parmi les étiologies, il faut citer : 

- La glomérulonéphrite aiguë, dans laquelle, différence avec la forme chronique, 
la réaction xanthoprotéique est normale, puisque, sauf anurie absolue, il n'existe 
pas de rétention des substances aromatiques. 

- La néphropathie anurique (néphrose du néphron distal, anurie traumatique ou 
anoxique, etc.}, le choc, la nécrose musculaire ischémique, les chocs hémolytiques 
ou transfusionnels. 

— La néphrose nécrasante due au sublimé et aux autres toxiques. 

—L'anurie par uropatiue obstructive d'origine urétérale (calculeuse ou par 
compression tumorale ou adénopathique), vésicale, urétrale, prostatique, etc. 


2. Urémie chronique 


Avec une quantité d'urine normale ou une polyurie compensatrice. L'urine a une 
densité faible. Elle correspond à des lésions rénales avancées et irréversibles, dont 
le pronostic est différent des formes précédentes. On recherche : 

— Une glomérulonéphrite chronique, dont la réaction xanthoprotéique à des 
valeurs élevées. 

— Une sclérose rénale primaire ou secondaire. 

- Une néphropaihuie chirurgicale (hydronéphrose, tuberculose rénale, pyélo- 
néphrite, rein polykystique ou hypogénétique, etc.). 

— Une néphropatie calcaire due à l'ostéite fibro-kystique (maladie de Recklin- 
ghausen). Egalement le myélome muluple (plasmocytomé} : on observe souvent 
une insuffisance rénale avec hyperazotémie pouvant atteindre 360 mg/100 ml. 


Hyperazotémie extrarénale 


C'est-à-dire sans néphropathie objective, bien que puisse exister, au moins dans 
certains Cas, une « insuffisance rénale fonctionnelle ». Ce trouble réversible de 
l'élimination rénale ne donne pas lieu à une < urémie » proprement dite. Elle se 
présente toujours sous forme aiguë ou subaigué, avec des valeurs rapidement très 
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élevées, supérieures à l'azotémie néphropatique. Elle s'accompagne généralement 
d'une oligune, avec urine de densité normale ou concentrée et de couleur sombre. 


L'urée urinaire se situe en proportion normale, tandis que la concentration en 
sodium est diminuée (< 15 mEqg/l}, ce qui permet de différencier l'urémie extra- 


rénale de celle due à l'insuffisance rénale. 


Il existe deux grands mécanismes qui coïncident souvent chez le même patient : 
une urémne « extrarénale » par défaut d'apport de sang au rem el une urémié par 
hyperproduction. La créatinine plasmatique est élevée dans l'urémie extrarénale 
circulatoire et normale dans celle due à une hyperproduction (hémorragie intesti- 
nale, infarctus ou préumome étendus, été.} 


IL faut rechercher les étiologies suivantes : 


l. L'insuffisance circulatoire. [s'agit d'une « rétention extrarénale » par défan 
d'apport de sang au rein, comme on le constate dans : 

— L'insuffisance cardiaque congestive, comme un signe de plus de stase viscérale. 
On atteint des valeurs de 60, 80 et jusqu'à 100 mg/ml d'urée. 

— L'insuffisance périphérique, l'hypotension de choc, le collapsus toxique ou 
infectieux, etc. 


2. La déshydratation natropénique (urémie par « défaut de sel »}, par vomisse- 
ments, diarrhée, lavage gastrique, iléus, sudation profuse, brûlure étendue, etc. 
(voir Hyponatrémue). Elle répond rapidement à la rechloruration du malade, Des 
maladies rénalés peuvent compliquer l'urémié et augmenter la rétention uréique 
par un facteur extrarénal dû aux vomissements, 


3, Les infections, malgré l'absence d'antécédents, par le fait de la protéolyse tissu 
laire augmentée. On peut avoir des chiffres modérés, inférieurs à 1OX) mg/10 ml, 
spécialement au cours des pneumonies, des septicémies, parfois dans la diphtérie. 
la scarlatine grave, le typhus exanthématique, été. 


4, Les hémorragies digestives avec rétention et désintégration dans l'intestin de 
grandes quantités de sang. Les produits de la putréfaction hématique peuvent 
donner lieu à un syndrome toxique grave dans les ulcères typhoïdes, chez les 
gastrectomisés, etc. La déshydratation et le collapsus vont contribuer à élever 
l'urée. 

5. Les affections neurologiques aiguës : les ictus par hémorragie cérébrale, certai- 
nes encéphalnes, les hémorragies subarachnoïdiennes, l'intoxication par l'oxyde 
de carbonc, les traumatismes cérébraux, etc. 


6. Le coma diabétique. Parfois, on a une vénitable urémie néphropatique par 
glomérulesclérose diabétique, mais généralement elle est due à une insuffisance 
rénale fonctionnelle (« néphrasthémie ») avec perte de La fonction d'économie de 
base et hyponatrémie secondaire, Il est intéressant dé connaître &e fait pour ne 
pas diagnostiquer un coma uréiqué par la simple découverte d'une urée élevée, 
et pour le traiter avec du sérum salé, en dehors de l'insuline. 


7. L'« azotémie post-opératoire », de façon passagère, après interventions chirur- 
gicales. Elle est généralement faible et est suivie d'hyperazotunie. À pan la protée- 
lyse augmentée, la déshydratation et l'hypotension peuvent y contribuer. 


8. L'insuffisance surrénale (maladie d'Addison) grave, avant et pendant la crise. 
Bien qu'une insuffisance rénale fonctionnelle semblable à l'insuffisance diabéti- 
que y contribue probablement, l'hypochlorémie et la déshydratation causées par 
les vomissements suffisent à expliquer la rétention uréique. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


D'améson La photogoge non autorisée ef dr Mi 


Examen hématologique. Biochimie sanguine 63 


J. Les héparoparhies, où l'urée semble être normale, y compris dans l'insuffisance 
hépatique grave, des valeurs subnormales peuvent être enregistrées. Dans certai- 
nes hépatites, comme dans la maladie de Weil, on observe souvent des chiffres 
élevés d'azotémie, mas 1l faut témir compté dans ces cas qu'il s'agit anatomopa- 
thologiquement d'une « héparonéphrite » qui donne lieu fonctionnellement au 
« syndrome hépato-rénal ». Dans l'atrophie aiguë, il existe un contraste entre la 
valeur normale de l'urée et celle de la réaction xanthoprotéique nettement élevée. 
L'urée élevée chez les malades hépatiques graves correspond généralement à 
d'autres complications : collapsus, dystomie, etc, qui n'ont rien à voir directement 
avec l'insuffisance hépatique. Un syndrome hépato-rénal survient également chez 
les cirrhotiques avec ascite traités énérgiquement par Les diurétiques ou la para- 
cemèse (déplétion volémique). 


10. L'agonie où, quel que soit le processus en cause, l'urée va s'élever plus ou 
moins par addition d'une série de facteurs (hypotension, dystonie, déshydratation, 
etc. ). 


Hypoazotémie 


Cette découverte rare peut survenir dans : 

— L'ingestion élevée de boissons ou l'administration intraveineuse abondante de 
liquides. 

— La grossesse, par augmentation du fltre glomérulure. 

- Les hépatites graves, foudroyantes, par insuffisance de synthèse d'urée. 


Acide urique 


Le sérum contient normalement 3-6 mg/100 ml d'acide urique (2 à 4 mg/100 ml 
selon d'autres auteurs), avec des valeurs supérieures chez l'homme par rapport à 
la femme. La valeur moyenne est de 5,05 mg/100 ml et on considère générale- 
ment 7 mg/100 ml comme une limite normale maximale (en unités SI : 0,18-0,42 
mrol/1). 


Chez les nouveau-nés, on considère comme valeur normale 5 mg/100 ml ou plus 
pendant la première semaine. La détermination correcte de l'uncémie exige un 
régime sans purines (viande, etc.) pendant les 3 jours qui précèdent, Il n'y a pas 
de raison de faire un examen systématique de l'uncémie chez les rhumatismaux, 
sauf si on suspect l'existence d'une arthrite rhumatoïde (goutte). 


Hyperuricémie 


L. Primaire : lhyperuricémie est une découverte typique de la goutte, mais non 
exclusive, étant la preuve d'un bouleversement primaire du métabolisme purini- 
que. L'uricémie augmente pendant les crises à 10 ou 15 mg/100 ml, mais, en 
dehors de celles-ci, on peut enregistrer des valeurs modérément élevées. 


3. Les valeurs dépendent des populations et du régime - aux Etats-Unis, on admet comme normales les 
chiffres allant jusqu'à 7,5 og #080) el chez l'homme ct jusqu'à 6,6 m0 ml chez la femme. En Suisse, on 
considère normales les valeurs qui n'excèdent pas 6,8 mg/100 ml. 
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Il existe une hyperuricémie congénitale, avec troubles neurologiques et mentaux 
congémiaux (symdrome de Lesch-Nvhan) par déficit congénital d'hypoxanthine- 
guanine-phosphoribosylitransférase. Elle entraîne des tophus. 

L'hyperactivité de la PP-ribose-P-synthétase est due à une autre anomalie enxy- 
matique. 

2. Par défaut d'élimination (« hyperuricémie sans hyperuricurie +) qui se rencon- 
tre dans : 

— L'insuffisance rénale, Dans la glomérulonéphrite aigue, l'hyperuricémie peut 
précéder l'hyperazotémie et constitue un signe précoce d'insuffisance fonction- 
nelle, et persiste encore alors que l'urée est déjà devenue normale, comme dernier 
vestige de la néphropathie « traitée ». Dans la néphrite chronique, l'hyperuricémie 
constitue également un indice sûr de rétention azotée qui n'est pas directement 
proportionnel au degré d'insuffisance rénale, mais qui relève souvent de facteurs 
extrarénaux et survient dans les poussées évolutives. L'uricémie ne peut dépasser 
les 15 mg/100 ml dans l'insuffisance rénale, Dans l'anurie obstructive (cancer de 
la prostate, etc.), la rétention est globale avec hyperuricémie, Il en est de même 
dans les processus rénaux destructifs, comme le rein polykystique, la néphropa- 
thie saturnine et la sarcoïdose avec insuffisance rénale. 

— L'insuffisance cardiaque congestive, où l'on peut observer une hyperuricémie 
due au retard d'élimination d'origine circulatoire (rein de stase). 

— L'inhibition pharmacologique de l'élimination rénale : traitement par les sali- 
diurétiques (chlorothiazide, furosémide, etc.}, les salicylates, l'éthambutol, le 
pyrazinamide, la méthyldopa, les antituberculeux, etc. L'uricémie élevée dans les 
hypertensions traitées par les diurétiques n'a pas d'importance et ne nécessité pas 
de thérapeutique prophylactique de la goutte. 

— La consommation excessive d'alcool qui freine l'excrétion rénale de l'urée à 
l'occasion de l'acidose lactique. 


3. Par excès de production dans les affections avec catabolisme purinique exagéré 
provenant de la désintégration nucléaire massive (hyperuricémie avec hyperuri- 
curie). Dans ce groupe contrastant avec Le précédent, l'urée est à un taux normal 
par rapport au taux d'acide urique. 

Il faut rechercher : 


— Une leucémie et une polvcythémie. Dans la leucémie myéloïde chronique, les 
chiffres peuvent commencer à des valeurs de 20 mg/100 ml ou plus, comme dans 
l'ostéomyélesclérese et les autres causes de métaplasie mvéloïde extramédullaire, 
la thrombocviémie essentielle et la mononucléase infectieuse. 

— Une Preumanie pendant la phase de fusion du bloc pneumonique. Également, 
elle peut arriver dans d'autres affections pneumoniques ou pneumococciques. 

— Un mvélome multiple (plasmocytome), où on a décrit des cas avec hyperuricé- 
mies très élevées. Parfois, s'ajoute le facteur de rétention rénale, l'hyperuricémie 
et l'hyperazotémie coexistant. La macroglobulinémie de Waldenstrüm s'accom- 
pagne également d'hyperuricémie. 

— Une irradiation, surtout dans les applications de radiothérapie profonde aux 
processus néoplasiques. 

= L'anémie de Biermer au début de la phase de rémission, spontanée ou théra- 
peutique (hépatothérapie). L'hyperuricémie précède la crise réticulocytaire et 
évolue ensuite parallèlement à la courbe de réticulocytes. Dans les phases régé- 
nératives des autres anémies (posthémorragique, hémolytique), on peut observer 
de légères augmentations de l'uricémie, comme dans les anémies hémolytiques 
de différentes origines. 
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— Le traitement de tumeurs cancéreuses, sarcomes et lymphomes, par les cyrosta- 
tiques, 

— Une ingestion excessive d'aliments riches en purines : excès de viande, abats 
(foie, rognon, thymus, etc.), sardines, etc. 

— Un psoriasis exfoliatif avancé. 


4, Selon un mécanisme mixte ou mcertain, l'hyperuricémie se rencontre dans : 

— La grossesse, pendant les accès éclampsiques et dans la prééclampsie. Les chif- 
fres atteints sont toujours modérés (6 à 7 mg/100 ml), mais caractéristiques, et ne 
s'accompagnent pas d'élévation de l'urée. Dans la grossesse normale, et spécia- 
lement pendant l'accouchement, on peut observer parfois des hyperuricémies 
discrètes aux alentours de 5,5 mg/100 mi. 

— Certaines imoxications : comme le saturnisme chronique, lintoxication chloro- 
formique, ou par l'oxyde de carbone, l'alcool, l'acide méthylique, etc. 

— Le coma et précoma diabétiques et les autres états avec cétogenèse augmentée 
comme dans le jeüine prolongé. On a enregistré des valeurs comprises entre 5 et 
11 mg/100 mi. Les taux normaux de l'urée attirent l'attention dans Les cas où ne 
coexistent pas d'insuffisance rénale où circulatoire. 

= L'insuffisance hépatique grave (atrophie aiguë, etc.}, dans laquelle on peut 
également rencontrer une élévation de l'urée et une réaction xanthoprotéique due 
à la désintégration du parenchyme, lorsqu'il ne se rajoute pas un facteur réten- 
tionnel (syndrome hépato-rénal : maladie de Weil). 

— L'occlusion intestinale aiguë où on observe une augmentation progressive de 
catabolites tissulaires, incluant l'acide urique. 

— L'hypertension artérielle, avec ou sans artériosclérose, et indépendamment de 
toute lésion ou insuffisance rénale. Cette augmentation est inconstante et toujours 
de niveau peu important. 

— L'infarctus du mvocarde où l’on observe parfois une légère hyperuricémie dans 
Les cas défavorables. 

— Certaines endocrinopathies, comme la maladie de Cushing et l'hyperfonction- 
nement corticosurrénal, où l’on note des augmentations discrètes. Dans l'acromé- 
galie, l'hyperuricurie est constante, alors que l'hyperuricémie est souvent absente. 
Dans le myxædème et l'obésité pléthorique, on enregistre de légères hyperuricé- 
mies. La lemme atteinte de vinlisme au cours de la ménopause à une uricémie 
augmentée. Tout traitement par les estrogènes provoque une mobilisation de 
l'acide uriqué avec élévation transitoire de l'urnicémme et augmentation de l'unicu- 
rie. Parfois, dans la maladie d'Addison, l'uricémie est augmentée. 

— « L'Aypercholestérolémie essentielle » et Les hyperlipoprotéinémies IV et V_ 

- La glycogénose de type I (déficit en glucose-6-phosphatase) certainement par 
un double mécanisme : hyperproduction et hypoélimmation (lactacidémie). 

- L'agonie, 

- Les maladies aiguës graves, spécialement cardio-vasculaires, comme signe de 
mauvais pronostic, les chiffres élevés (supérieurs à 10 mg/1l£X) ml) sont le signe 
d'une hypoxie tissulaire (par choc, insuffisance cardiaque grave, insuffisance 
respiratoire aiguë), avec hyperproduction d'acide urique par catabolisme des 
nuckéotides et déplétion cellulaire d'ATP, en plus d'une dimmution de l'excrétion 
rénale (msuffisance ou ischémue). 

- Chez les patients ayant eu une greffe de rein, l'hyperuricémie s'accompagne 
parfois de goutte, due au traitement immunosuppresseur, diurétique ou autre, 
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Hypouricémie 


De moindre valeur clinique, une hypouricémie a été retrouvée, signe de mauvais 
pronostic, chez les malades avec des processus septiques intra-abdominaux qui 
présentaient antérieurement une hypouricémie. 


ke Par hémodilution 


Dans tous les cas avec hydratation spontanée ou tatrogène (sérums parentéraux). 
Dans le premier cas, il faut rechercher un syndrome de sécrétion inadéquate 
d'hormone antidiurétique (s SIADH ») qui s'accompagne d'hyponatrémie. 


> Par production diminuée (hypouricémie sans hyperuricurie) 


1. Déficit en xanthine-oxvydase (xanthinurie héréditaire) ou en PP-nbose-P-svnthé- 
lase ou en purine-nucléoside-phosphorylase. 


2. Hyperphosphatase idiopathique. 
3, Porphyrie aiguë mtérmattente. 


ke Par élimination rénale augmentée (hypouricémie avec hyperuricurie) 


1. Augmentation du filtre glomérulaire : 
— Diurèse osmotique : diabète sucré, glucose LV. 
— Effet hormonal : grossesse, croissance, 


2. Tubulopathie rénale : 

- Isolée pour l'acide urique (mutation dalmate). 

- Spécifique pour l'acide urique et Le calcium. 

— Ciénéralisée : syndrome de Fanconi, maladie de Hartnup, maladie de Wilson, 
salactosémie, cystinose. 


3. Effet uricosurique de mécanisme non précisé : 

— Médicamentenx : c'est le cas le plus fréquent qui représente 2/3 des cas en 
milieu hospitalier : probénécide, benzydamine, pyrazolone (phénylbutazone, 
sulfinpyrazone}, Également les stéroïdes et l’aspirine à hautes doses, le diazé- 
poxyde, l'iodure de potassium, le glycérylgaïacol, lés métaux lourds, etc. 

— Produits de contraste 10dés. 

— Produits biologiques : bilirubine, pyrimidines, hormones thyroïdiennes. 

— Certaines maladies : tumeurs malignes solides (spécialement cancers pulmonai- 
res, mais aussi myélome, cancer médullaire de la thyroïde, erc.), leucémie aiguë 
myéloblastique, lymphome (Hodgkin et autres}. Les tumeurs occupent la seconde 
placé en fréquence. L'anémie de Biermer. Les hépatopathies : Ctère obstructif, 
nécrose aiguë du fie de façon mconstante, alcoolismé et cirrhose à moindre 
degré. 


Créatininémie 


Les valeurs normales de la créatininémie sont approximativement de 1 à 2 mg/ 
100 ml (70-150 umol/1}. En réalité, elles sont différentes chez l'homme et chez 
la femme, chez laquelle elles sont plus réduites, La créatinmémie oscille entre 0,5 
et 1,3 mg/100 ml chez l'homme et entre 0,4 et 1,1 mg/100 ml chez la femme. Ces 
valeurs sont proportionnelles à la masse musculaire du corps. Leur augmentation 
est un indice d'insuffisance rénale, allant de pair avec celle de l’urée même si, en 
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général, elle est de survenue plus tardive : dans l'hyperazotémie extrarénale circu- 
latoire, la créatinine augmente également, sauf dans celle avec histolyse (hémor- 
ragie intestinale, etc). Cette notion à un intérêt diagnostique et pronostique 
particulier dans les cas suivants : 

1. Les néphropathies, Lorsque dans une insuffisance rénale avec hyperazotémie, 
la créatinnémne se trouve à des valeurs supérieures à 5 mg/100 ml, lé pronostic 
est fatal à court terme. Cette hypercréatininémie survient seulement dans les 
formes avancées, puisque dans les stades précoces, par suite de la facilité d'élimi- 
nation de Îa créatinine, seuls l'acide urique et l'urée augmentent. 

Crénéralement, 1l n'y à pas d'élévation de la créatmmémie au cours des gloméru- 
lonéphrites aiguës ; l'hypércréatininémie est un changement réversible et de faible 
valeur pronostique. 


C'est dans les néphropathies toxiques (Hg et Ag} que l'on observe les plus grandes 
élévations de la créatininémie. 

2 L'insuffisance circulatoire avec défaut de perfusion rénale comme l'insuffs- 
sance cardiaque avancée, l'hypovolémie par déshydratation et déplérion saline 
{d'origine digestive, sueurs profuses, intoxication par les diurétiques, coma diabé- 
tique, certaines insuffisances surrénales, etc.). 

3. Les ohstructions urinaires {affections de la prostate, de la vessie, de l'uretère, 
etc.) et l'anurie réflexe (calculs urétraux, etc.) où se produisent également des 
élévations marquées de la créatimine (30 mg/100 ml ou plus), également réversi- 
bles par levée de l'obstacle. 


4, Le gigantisme et l'acromégalie, où les élévations de la créatinine sont discrètes. 


Critères cliniques. L'élimination de créatinine emogène Étant constante, la < chunrancé + rénale dé 
la créatinme sert de mesure de La filtration glomérulaire (voir chap. Épreuves fonctionnelles). 


L'expérience clinique démontre qu'il existe uné corrélation suffisante entre conte « clairance » et 
la valeur de la créatininémie, ce qui permet d'utiliser simplement cette dernière ec d'en déduire be 
degré de l'insuffisance ghomérulaire. 





Aminoacidémie 


L'amimoacidémie s'exprime par la valeur dé l'azote des aminoacides, Sa valeur 
normale est dé 5-8 mg/l) ml. 


Son interprétation clinique est difficile et a peu de valeur. Néanmoins, des varia- 
Lions surviennent dans les cas suivants : 


L. Une augmentation se rencontre dans : 

— L'insuffisance hépatique grave comme une nécrose aiguë, et même l'hépatite 
aiguë grave terminale, où on rencontré des valeurs supérieures à 10 mg/100 ml, 
produits par l'intense autolyse hépatique, avec transformation en urée qui dimi- 
nue. La méthionine et la tyrosine augmentent spécialement. Dans les maladies 
chroniques du foie comme la cirrhose, il n'y a généralement pas d'augmentation 
de l'azote aminé. 

— L'éclampsie, eten cas de participation hépatique mtense, il existe une augmen- 
tation discrète de l'azote aminé. 

- Les glomérulonéphrites et en général dans toutes les néphropathies, il n'y a 
généralement pas d'augmentation de l'azote aminé, sauf dans l'insuffisance rénale 
grave ou les obstructions dés voies urinaires. 

- Le choc irréversible par catabolisme protéique anoxique. 
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2. Une diminution se rencontre dans : 

- Le syndrome néphrotique. 

= La preumonie preumococcique. 

- Les traitements par hormone de croissance, androgènes ou insuline. 

- Les dénurritions marquées avec carence protéique et calorique et le jeûne 
prolongé {malgré l'augmentation de certains ammnoacides). 


Citratémie 


Les valeurs normales de la citratémie sont comprises aux alentours de 20 + 4 mg/ 
l'avec des chiffres plus bas en hiver qu'en été et plus élevés avec l'âge. La citra- 
témie subit des changements parallèles à ceux de la calcémie : par exemple, après 
l'admimstration de PTH ou de vitamine D. L'ingestion exogène d'acide citrique 
n'influence pas la citratémie, 


Augmentation : 


— Par transfusion de grandes quantités de sang citraté. 

— Par défaut de métabolisme ou d'excrétion du citrate : insuffisance hépatique 
grave, insuffisance rénale (post-néphrectomie, anurie), choc où hypothermie arti- 
ficielle et en général toutes les acidoses métaboliques. 

— Affections ostéo-articulaires avec ostéolyse : ainsi, dans les cancers osreux 
métastatiques et selon leur étendue, par libération des citrates osseux qui ont une 
valeur diagnostique si on a exclu les autres causes d'hypercitratémie. 

— Dans l'Avperparathyroïdie. 

— Dans lintoxication par la vitamine D. 


Ammoniémie 


Normalement, le taux de l'ammoniaque total, qui comprend Le NH, et l'ion ammo- 
nium, est dans le sérum entre 10 et 70 1g/100 ml (17-47 mol/l} et dans le sang 
total entre 60-100 1g/100 mi (35-59 umol/l}. 


1. Dans l'insuffisance hépatique grave et spécialement dans l'encéphalopathie 
hépatique {précoma) et dans le coma hépatique, la concentration sanguine de 
l'ammoniaque augmente notablement, atteignant souvent des valeurs supérieures 
à 1 mg ét même 2 mg/100 ml ou plus : comme dans le syndrome de Keve infantile, 
encéphalopathie hépatique virale. L'administration de chlorure d'ammontum chez 
es Cirrhotiques augmente également l'ammoniémie et peut entraîner un coma. 


La situation ést identique au cours d'un régimé riche en protéines, avec la présence 
de sang dans le côlon après hémorragie intestinale et avec l'administration paren- 
térale d'hydrolvsats protéiques où contenant l'ion ammonium. 


Il peut coexister un mécanisme d'hyperammonmiopoièse rénale en cas d'acidose 
ou d'alcalose chronique. Une hyperammoniémie est favorisée par une insuffisance 
rénale, avec dans l'intestin une très grande proportion d'urée dégradable en NH, 
qui est réabsorbé. Une anastomose porto-cave favonse l'augmentation de 
l'ammoniénmue : le régime des cirrhotiques porteurs de cette anastomose doit être 
surveillé. 
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2, L'ammomiénmie augmente dans certains rroubles congénitaux du métabolisme 
avec hyperaminoacidémie et aminoacidurie secondaire : ornithinémie, intolérance 
congénitale à la lysine, citrulinémie, argininosuccinicoacidurie, etc. Elle apparaît 
généralement après les repas et nécessite des régimes spéciaux pour éviter les 
complications neurologiques. On distingue une Ævperammoniémie congénitale de 
type |, autosomique récessif, et de type IL, dominant lié au sexe (défauts en CPS 
et en OCT, respectivement). 


Protéines plasmatiques, dysprotéinémies 
et paraprotéinémies 


Le taux normal des protéines sériques totales est en moyenne de 71,1 g/1 O0 ml, 
ou 7,1 g/E00 ml, selon qu'on utilise l'une ou l'autre notation. Les chiffres limites 
normaux se situent habituellement entre 6 et 8 g/100 ml. Les variations que 
chaque méthode et chaque laboratoire entraînent ne permettent pas de comparer 
de petites différences à moins qu'elles proviennent du même biologiste procédant 
avec la même technique. 


Il est intéressant, outre la protéinémie totale, de connaître les différéntes fractions 
du « protéinogramme », en ayant recours à une électrephorèse sur papier (ou bien 
sur gel d'amidon, d'acrylamide, d'agar, ou d'acétate de cellulose)" La migration 
des molécules à vitesse différente, dans un champ électrique, obéit à la forme et 
à la Charge de la molécule, non à sa taille ou à son poids moléculaire, Les valeurs 
normales de ces fractions et leur proportion sont les suivantes : 


En En % 


En 4100 ml En g/100 mi de protéines de protéines 


Moyenne Bréertol Moyenne . 

Albumine 4,5 45,2 64,3 57-74 
Globulines 2,3 1,9-2,7 35,7 cf-36 
Quotient A/G 14 122,7 

Alpha-globuline 0,79 0,6-0,9 11,2 6,513 
Alpha-1-globuline 0,31 0,2-0,4 4,3 3-5 
Alpha-2-globuline 0,48 0,4-0,7 6,9 5-3 
Béta-globuline 0,81 0,7-0,9 115 3-14 
Garmmaglobuline G,90 G,7-1,4 13 13-20 


Pour l'évaluation du protéimogramme, on utilise le fractionnement par l'hyposul- 
fite sodique et, comme les augmentations des bêta-globulines sont peu fréquentes 
et dans la majorité des cas discrètes, on peut simplifier en déterminant ensemble 


4. Valor Perea (Madnid} rapporte un chiffre moyen, par réfractométnie, de la protéinémie normale de 7,39 g/ 
100 end, avec des valeurs extrêmes allant de 6,51 à 8,27. 
3. Actuellement, où préfère, plus que ke papier, l'acétasc de cellulose qui permet de mieux séparer kes fractions, 
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les alpha et béta-globulines. Les valeurs moyennes par cette méthode sont les 


suivantes : 
gi 000 Valeurs limites Valeurs limites 
inférieures supérieures 
Alburmine 44,6 4û,4 50.2 
Alpha-globuline ü,4 3,6 9,7 
Béta-globuline 4,4 2,5 6,2 
Alpha + bôta-globulines 10,7 6,1 15,9 
Gammaglobuline 12,7 6.0 14,2 


Le groupe des alpha et béra-globulines est constitué par diverses protéines de 
caractéristiques biologiques et physico-chimiques très différentes, raison pour 
laquelle leur évaluation par les méthodes spécifiques correspondantes est plus 
correcte que l'évaluation de leurs sous-fractions électrophorétiques. 

Pour les gammaglobulines, on a individualisé immunologiquement divers types 
et on les connait sous le nom de « système des globulines gamma », ou « système 
des immunoglobulines ». Les valeurs normales de celles-ci sont les suivantes : 


CGammaglobuline G ou 1gG : 8-1 800 mg/100 ml 
Gammaglobuline A où IgA : 90-400 mg/100 ml 
CGammaglobuline M ou 18M : 60-250 mg/1(K) ml 
CGammaglobuline D ou IgD : 0,3-40 mg/100 ml 
CGammaglobuline E ou I£E : 0,01-0,43 mg/100 mlf 


Altérations du taux global de protéines plasmatiques 


En clinique, on observe autant d'hyper que d'hypoprotéinémies, mais tant dans 
les unes que dans les autres, il existe toujours une diminution de l'albumine 
(jamais d'augmentation) et, généralement, une diminution des globulines pour une 
de leurs fractions. 


L'hyperprotéinémie peut être enregistrée dans les cas suivants : 


l. Avec quotient A/G normal : 

— Dans les affections avec hémoconcentration au cours des chocs de n'importe 
quelle origine : vomissements et diarrhées diffuses, toxicose, insuffisance surré- 
nalienne aiguë, brûlures, coma diabétique. syndrome pylorique, occlusion intesti- 
nale, fistule digestive, diabète insipide, etc. La détermination de l'hématocrite 
confirme où élimine l'hémoconcentration. En réalité, il s'agit d'une fausse hyper- 
protéinémie. 

— Erreur technique : une fois l'hémoconcentration exclue, toute hyperprotéinémie 
se manifeste par une variation de l'hyperglobulinémie. 


6. Polar donne comme valeur moyenne 105 ng'ml au moven de techniques radioimmunclogiques aves des 
valeurs normales allant jusqu'à 400 où plus, Cha tend à les exprimer en « unités », l'équivalence approchée 
étant 2 ng = IL. 
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1. Avec quotient A/G anormal : 
— Par augmentation de la fraction afbuminique : erreur technique, puisqu'on n'a 
Jamais enregistré une augmentation pathologique de la fraction albuminique. 
= Par augmentation de la fraction globuline (diminution ou inversion du quotient 
A/G), qui se rencontre dans : 
. Le myélome multiplé (plasmocytome}, jusqu'à 18 g/100 ml. 
. La macroglobulmémie de Waldenstrôm. 
- Le kala-azar et d'autres maladies infectieuses où parasitaires chroniques : 
sarcoïdose, schistosomuase, trypanosomiase, paludisme, certaines tuberculoses 
et syphilis. 
Le lymphogranulome ingninal de Nicolas et Favre. 
- La lèpre. 
-La polyarthrite rhumatoïde et les autres « maladies du collagène » : lupus 
érythémateux aigu, maladie de Libman-Sacks, périartérite noueuse, dermato- 
myosite, sclérodermie, etc. 
-Les cirrhoses hépatiques avec spiénomégalie et les cirrhoses « biliaires », 
rc. 
. L'endacardite infectieuse subaiguë, spécialement la forme abactériémique. 
- Parfois le myxedème. 
- L'hyperprotéinémie « essentielle ». 
- Le purpura hyperglobulinémique. 


L'hvponroréinémie survient dans les circonstances suivantes : 
l. Les pertes rénales (protéinurie importante) des syndromes néphroriques : 
« néphrose lipoïdique », néphrité néphrotique, glomérulosclérose diabétique, 
amyloïdose rénale, etc. Dans ces cas, l'hypoprotéinémie est généralement 
marquée et, bien sûr, le syndrome néphrotique donne en clinique des chiffres plus 
bas de protéines plasmatiques. 
2. Les œdèmes par cachexie et les autres types de carences ou l'anorexie mentale 
grave. 
3. Les infections graves et prolongées. 
4. Les états de grande jaiblesse d'origine néoplasique ou les thyréoroxicoses 
graves et prolomgées. 
5. La stéatorrhée par maladie cœliague, sprue, et le syndrome agastrique après 
gastrectomie totale mal traitée. 
6. Un défaut de synthèse dans l'insuffisance hépatocellulaire des affections hépa- 
tiques chroniques, ainsi que le foie dé stase par insuffisance cardiaque. 
4. Les anémiés graves. 
8. La gastroemtéropathie exsudarive avec pertes fécales de protéines : gastrite 
hypertrophique de Ménétrier, emtérite, colite ulcéreuse, hypertension portale 
d'origine cirrhotique, péncardite constrictive, lymphangicctasie intestinale, 
syndrome de malabsorphion, allergie au lait, etc, où l'hypoalbuminémie domine. 
9, Les pertes cutanées par blessures ou brülures étendues. 

Cians lhémecdiution e hvdrémes +} de toute origine, d'existe une fousse hypopratéinémis. 
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Anomalies des fractions du protéinogramme 


k Albumine 


On ne connait pas d'hyperalbuminémie alors que l'hypoalbuminémie est très 
fréquente : elle est constante dans toute dysprotéinémie. 

Une augmentation apparente de la proportion peut survenir dans l'agammaglobu- 
linémie : chiffres supérieurs aux chiffres normaux du pourcentage relatif des frac- 
tions, mais en valeurs absolues, on constate également une diminution de 
l'albumine. 

La « préalbumine », une petite fraction glycoprotéique, diminue précocement 
dans les états de dénutrition protéique et les hépatopathies graves, aiguës ou chro- 
niques, 


Il peut survenir, très rarement, une « fialbuminémie » (ou paralbuminémie}, qui 
est un dédoublement en deux bandes identiques de l'albumune, par anomalie 
congénitale ou par lésion acquise au cours des pancréatites et des pseudo-kvstes 
pancréatiques. 

Hipoatbuminémie : Dans trois cmreonstances fondamentales, l'albumine plasmati- 
que est diminuée : par pertes considérables ou répétées (hémorragies, brülures, 
albuminurie, paracentèse, hypercatabolisme, etc}, par synthèse défectueuse (hépa- 
topathies) ou par carence en protéines {dénutrition, malabsorption). Elle est 
spécialement intense dans les Cas suivants : 


— Les syndromes néphratiques, où l'hypoalbuminémie est majeure et s'accompa- 
gne d'augmentations notables des globulines alpha-2 et bêta, avec souvent une 
baisse des gammaglobulines. La protéinurie qui en est la cause à valeur diagnos- 
tique. 

— Les insuffisances hépariques : cirrhose, nécrose subaiguë, hépatite chronique, 
cancer, cholangite et lithiase cholédocienne obstructive prolongée, foie cardiaque, 
etc. Comme be foie est un organe producteur d'albumine, sa détermination cons- 
titue un des examens foncrionnels hépatiques. une fois éliminées les autres causes 
d'hypoalbuminémie. La ponction d'ascite et des épanchements augmentent en 
général l'hypoalbuminémie. 

— Les entérapathies exsudatives par pertes gastro-intestinales répétées d'albumine 
sans Cause connue €< hypoprotéinémie idiopathique +} ou secondaires à la sprue, 
une entérite régionale, une colite ukcéreuse, un cancer, un lymphogranulome, une 
hypertension portake (d'origine hépatique, péricardite constrictive, etc), une 
gustnite hypertrophique de Ménétrier, etc. Elle s'accompagne d'hypogammaglo- 
bulinémie. 

— En général, toutes les affections avec hyperprotéinémie (voir p. 70). 


L'analbhuminémie complète constitue une anomalie congénitale exceptionnelle, 
paradoxalement parfois sans œdème : elle serait compensée par les fractions 
globuliniques qui sont augmentées, spécialement les bêta-globulines oncotique- 
mént actives. 


k Giobulines 


Généralement, elles sont augmentées dans Les dysprotéinémies, mais dans éertains 
cas exceptionnels, on peut observer des valeurs inférieures à la normale : dans Les 
carences, surtout avec stéatorrhée, comme la sprue ou la maladie cœliaque. 
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1. Alpha-globulines. Les alpha-globulines sont augmentées dans les affections 
inflammatoires aiguës, les cancers et les autres syndromes avec destruction 
tissulaire : infarctus, dégénérescence caséeuse. Il existé une certaine proportion 
entre le mveau de l'augmentation et l'intensité ainsi que l'extension du processus 
inflammatoire. Au contraire, les alpha- globulines sont diminuées de façon incons- 
tante dans les inflammations chroniques avec réaction mésenchymateuse : 
cirrhose hépatique, polyarthrite chronique, etc. 

On observe par exemple des augmentations marquées des alpha-2-globulines dans 
les cas suivants : syndromes néphrotiques (néphrose lipoïdique, amylose rénale. 
etc.), ictères obstructifs, tuberculose pulmonaire ou extrapulmonaire et endocar- 
dites rhumatismales évolutives ; de façon transitoire, parfois, dans lhyperthyror- 
die et l'hypertension maligne. Le plasmocytome alpha-2 entraine une 
augmentation typique (dans ce cas, bien qu'à l'électrophorèse ce soit une alpha- 
2-globuline, 1l s'agit en fait d'une gammaglobuline). 

L'alpha-globuline comprend les sous-fractions alpha-1 et alpha-2. A l’intérieur de 
la première, on distingue les alpha-1-lipoprotéines, les alpha-1-glycoprotéines, la 
séromucoïde ; l'alpha-l-acide glycoprotéine qui est un « substrat de la phase 
aiguë » augmente de façon non spécifique au cours des inflammations et des 
cancers. Îl en est de même pour l'alpha-1- antitrypsine (A-1-AT), qui augmente 
dans le diabète et est de grand intérêt diagnostique en cas de déficit dans les 
détresses respiratoires du nouveau-né, l'emphysème pulmonaire et la cirrhose 
infantile post-hépatitique.' La fraction alpha-2 comprend une macroglobuline, 
d'autres lipo et glycoprotéines, comme la céruléoplasmine (qui transporte le 
cuivre) et l'haproglobine, appelée ainsi pour sa capacité de liaison avec l'hémo- 
globine. 

La céruléoplasmine de nature enzymatique peut « se mesurer », en déterminant 
l'activité amino-oxydasique du sérum : ses valeurs normales vont de 0,05 jusqu'à 
0,200, avec une moyenne de Ü,111 U DO/0,1 ml de sérum, selon la technique de 
Ravin (Gras), en dehors de sa mesure immunoélectrophorétique possible. Elle 
représente 0,4 à 0,8 % des protéines plasmatiques. Avec d'autres techniques, en 
chiffres absolus, les valeurs normales sont comprises entre 27 et 48 mg/100 ml. 
La céruléoplasmine est absente dans la maladie de Wilson (dégénérescence 
hépato-lenticulaire) et diminue dans les cirrhoses hépatiques et les hépatopathies 
actives, et dans le syndrome néphrotique par élimination rénale excessive. Elle 
est diminuée également dans les dénutritions, les malabsorptions intestinales et 
les gastroentéropathies exsudatives, Elle augmente, au contraire dans les choles- 
tases, lorsque la bile empêche son excrétion, l'infarctus du myocarde, les infec- 
tions chroniques et après l'administration d'estrogènes. Elle est augmentée 
physiologiquement dans la grossesse et chez les nouveau-nés. 


L'haptoglobine (valeurs normales : entre 56 et 162 mg de méta-Hb fixée selon 
la méthode de Veneziale et McGuckin) augmente dans les infections, les tumeurs 
malignes et les maladies du collagène ; elle diminue dans les affections hépato- 
cellulaires et constamment dans les affections hémolytiques, chez les cardiaques 
opérés avec une prothèse valvulaire, et même dans les valvulopathies non traitées 
avec de graves anomalies hémodynamiques, dans l'anémie de Biermer et les 


7. Alpha-l-antitrypsine où alpha-1-antiprotéase (alpha-1-P1}, normalement = 226 + 35 mg/100 ml, Elle 
comprend presque toute l'alpha-1-globuline et peut se mesurer également par sa “capacité inhibitrice de la 
trypeine" (TIC). La A-T-AT fait partie du + système Pi + (inhibiteur de protéases), duquel elle est le compo- 
sant Le plus important dans le sérum. Elle se comporte comme la plus efficace des antiélastases. 
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hémoglobinuries. La réduction de l'haptoglobine constitue un mdice trés sensible 
d'hémolyse intravasculaire, 


L'alpha-fœtoprotéine ou alpha-l-fœtoglobuline est une fraction globulinique 
normale chez le fœtus, mais pratiquement absente dans le sérum des adultes sains : 
sa valeur normale est de 1 à 20 ug/ml. Chez le nouveau-né, les chiffres normaux 
atteignent toujours 100 gg/100 ml, valeurs qui diminuent jusqu'à 4 ou 5 ans, pour 
atteindre celles de l'adulte. Elle augmente pendant la grossesse (des augmenta- 
tions excessives indiquent une souffrance fœtale : défauts du tube neural, comme 
l'anencéphalie où la spina bifida), tandis qu'elle augmente peu dans les grossesses 
avec trisomie 21 du fœtus, et son augmentation est pathologique avec valeur 
diagnostique dans les hépatomes primitifs ou post-cirrhotiques (Carcinome hépa- 
tocellulaire primaire, exceptionnellement dans les cholangiomes), parfois dans les 
métastases hépatiques, mais également dans les hépatites aiguës en phase régéné- 
rative, Son augmentation se rencontre également dans certains tératomes, d'autres 
néoplasies digestives et dans certaines maladies métaboliques congénitales : tyro- 
sinose, ataxie-télangiectasie, mucoviscidose, etc., mais moins fréquemment, Les 
valeurs comprises entre 20 et $0 ag/100 ml sont peu significatives et franchement 
pathologiques celles qui sont supérieures à S0 ug/100 mi, mais seules les valeurs 
très élevées : de 1 OC à 2 OKI ug/100 ml évoquent une atteinte cancéreuse. 


La « protéine € Réactive » (PCR ou CRP} est une glycoprotéine normalement 
absente du sérum et constitue un des « substrats de la phase aiguë » non 
spécifiques qui apparaissent dans les infections et les agréssions tissulaires avec 
inflammation. Elle migre généralement avec l'alpha-2-globuline (voir Syndrome 
biologique de l'inflammation). 


2. Béta-globulines. Elles augmentent spécialement dans toutes les affections 
s'accompagnant d'une hyperlipémie : syndrome néphrotique, myxædème, xantho- 
matose, ictère obstructif, certaines cirrhoses, artériosciérose marquée, etc, ainsi 
que dans le myélome ou plasmocytome béta : une hyperprotéinéne considérable 
par augmentation électrophorétique des bêta-globulines pose le diagnostic de plas- 
mocvtome presque toujours. Les globulines béta ne diminuent jamais. 


La fibronectine est une glycoprotéine (galactoprotéine « a +} qui migre avec la 
bêta-globuline rapide (située entre l’alpha-2 et la bêta-1} répartie de façon diffuse 
dans l'organisme, spécialement à la surface des fibroblastes. Sa fonction princi- 
pale consisterait dans l'opsonisation des substances étrangères. Les valeurs plas- 
matiques comprises aux alentours de 98 % +20 sont normales. La Mbronectinéme 
diminue dans les processus où sa consommation augmente : les traumatismes 
cräniens, les polyiraumatisés ou les brülés, les CTVD, et les septicémies, etc. ; 
également par diminution de sa synthèse : cirrhose hépatique avancée, hépatite 
grave, tumeurs malignes, etc, La fibronecrine augmente dans les maladies 
conjonctives, les syndromes cholestasiques, les syndromes néphrotiques et Îles 
tumeurs malignes. 


Inclusés à la fraction béta, on trouve une lipoprotéine (dont l'absence peut être 
congénitale : « l'a-béta-lipoprotéinémie », maladie rare qui se manifeste par une 
acanthocyiose, une stéatorrhée et une rétinite pigmentaire), ainsi que la sidéro- 
philine ou transferrine. La transferrine représente 4,3 à 5,7 % des protémes tota- 
les du sérum. En valeurs absolues, le chiffres normaux sont compris entre 200 et 
320 mg/100 ml avec une moyenne de 250 mg/100 ml, mais on exprime générale- 
ment la transferrinémie de façon indirecte en microgrammes (gammas) de fer 
qu'elle est capable de transporter : ses chiffres sont normalement de 280 à 400 ug 
{total iron binding capacity, TIBC : capacité totale de fixation du fer). Elle 
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augmente dans la grossesse et les anémies hémorragiques ; elle diminue dans les 
syndromes néphrotiques, les infections, les cancers et les insuffisances rénales. 
Elle est absente dans l'a-transferrinémie congénitale. 


La bêta-2-microglobuline (sous-unité et fraction de l'IgGr), normalement présente 
dans le plasma à des valeurs de 1,64 + 0,58 mgjl, est en relation avec la rapidité 
de renouvellement dans la paroi cellulaire des lymphocytes et est identifiée 
comme chaîne légère du complexe HLA de l'histocompatibilité. Elle est produite 
uniquement par les lymphocytes Tet, si la fonction rénale est normale, sa concen- 
tration ést le reflet de l'activité de ces cellules dans les tissus et dans l'organisme 
(Vischer) : elle pourrait provenir également des lymphocytes B. Elle augmente 
dans le sang dans les processus prolifératifs (néoplasies et leucémies) et 
immunologiques : arthrite rhumatoïde, syndrome de Sjôügren, lupus érythémateux 
disséminé, etc. Elle augmente également dans l'insuffisance rénale chronique par 
défaut d'excrétion, même chez les hémodialysés, et dans la spondylite ankylo- 
sante. Dans l'urine, son augmentation est en rapport avec une tubulopathie proxi- 
male (néphrite interstitielle, lésions tubulaires). 


La bêta-l-glycoprotéine (SP 1} est spécifique de la grossesse, avec des valeurs 
supérieures à 5 ng/ml. Normalement, les chiffres sont inféneurs à 2,5 ng/ml. On 
observe des valeurs semblables à celles dé la grossesse dans les tumeurs tropho- 
blastiques (chorio-carcinomes et autres), Entre 2,5 et 5 ng/ml, elle se rencontre 
dans des pathologies non tumorales variées : hépatopathies chroniques, maladies 
auto-immunes, pathologies digestives, etc. 


La transcobalamine IT (TC) est une globuline béta qui transporte la vitamine 
B,. et facilite son entrée dans les cellules. Son taux normal est < 900 pmol/1. Elle 
diminue dans l'anomalie congénitale responsable de l'anémie mégaloblastique 
infantile, les malnutritions et les agammaglobulinémies. La TCTI augmente dans 
la maladie de Gaucher, les différentes néoplasies (hépatocarcinome, cancer rénal, 
etc.) et les leucémies aiguës, les lymphomes, surtout le myélome multiple et le 
lupus érythémateux disséminé. 


L'hémopexine, normalement présente à la concentration de 80 mg/l ml, est 
une bêta-glycoprotéine capable de retenir « l'hème » libéré de l'Hb dans les hémo- 
lyses, lorsque la capacité de captation de l'Hb par l'haptoglobline est saturée. 


3. Gammaglobulines. Elles ne sont pas homogènes. Dans le «système des 
cammaglobulines », on distingue cinq classes : G, À, M, D et E qui, parce qu'elles 
sont porteuses d'anticorps, sont désignées également comme « Immunoglobulinés », 
18G, IgA, Ie M, IeD et IgE. Leur molécule est constituée de deux chaînes polypep- 
üiciques lourdes (Hi et de deux légères L), de composition différente selon la classe 
de gammaglobuline : on connaît deux types (« kappa » et « lambda »} de chaînes 
légères, et trois types (« alpha », « mu » ét « gamma +) de chaînes lourdes. 

Du point de vue clinique, 1l est important d'enregistrer Les troubles suivants du 
système gamma : a) les dysprotéinémues par altérations guantitatives globales des 
gammaglobulines, soit augmentées (hypergammaglobhulinémies polyclonales), 
soit diminuées où même absentes (vpo où « agammaglobulinémues -]: dans ces 
cas, l'électrophorèse met en évidence une bande de gammaglobulines de couleur 
plus intense ou décolorée, mais de largeur normale, et sur le graphique l'onde est 
également agrandie ou diminuée, mais d'amplitude basale inchangée : b) Les 
« gammapathies » ou « dysgammaglobulinémies monoclonales », dans lesquelles 
une des sous-fractions est augmentée où diminuée par trouble sélectif d'un seul 
« clone » ou lignée cellulaire protéinopoiétique. Dans les cas d'augmentation 
sélective, l'électrophorèse révèle une bande très étroite (avec un pic très élevé sur 
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le graphique) correspondant au « composant M » (monoclonal) apparu, que l'on 
désigne généralement sous le terme de « paraprotéinémie ». 


a) Les dysprotéinémies gamma : hypergammaglobulinémies polychonales. La 
globuline gamma est la fraction où existent fréquemment des augmentations 
pathologiques, spécialement au cours des inflammations chroniques avec réaction 
mésenchymateuse de type productive ou fibreuse, à condition qu'il apparaisse une 
prolifération de cellules plasmatiques : cirrhose hépatique (alcoolique, cryptogé- 
nétique ou biliare), hépatite chronique, brucellose, lèpre lépromateuse, 
polyarthrite chronique, endocardite infectieuse, kala-azar, histoplasmose, lympho- 
granulome vénérien, sarcoïdose, thyroïdite chronique de Hashimoto, etc. Égale- 
ment, dans certaines leucoses et lymphomes (comme la lymphadénopathie angio- 
immunoblastique), ainsi que dans le purpura hyperglobulinémique et dans la 
fasciite à éosinophiles, on retrouve une hypergammaglobulinémie. 


Mëme lorsque l'augmentation de la gammaglobuline dans les cirrhoses est globale 
(« polyclonale »), l'IgG prédomine dans la forme posthéparitique, l'IgA dans la 
forme alcoolique, l'IgM dans la forme biliaire. 


À la phase tardive des inflammations aiguës (infections en voie de guérison), il 
apparait une discrète hypergammaglobulinémie en relation avec les réactions 
immunitaires (anticorps). 
Pour évaluer les petites « augmentarions +, il faut tenir compte de la valeur de 
l'albumine : seules, peuvent être considérées comme pathologiques les augmen- 
rations de gammaglobuline accompagnées d'hypoalbuminémie. W peut s'ajouter 
une petite augmentation des alpha-1 et alpha-2 globulines, alors que la valeur des 
protéines totales est normale ou élevée selon l'affection. 

En clinique, on peut admettre comme chiffre maximal pour la gammaglobuline : 4,5 g/100 ml en 

valeur absolue ou 20 % en proportion relative des protéines plasmatiques. 
La gammaglobuline diminue par défaut de synthèse ou pertes exagérées : ainsi, 
dans les syndromes néphrotiques, les graves pertes de résistance par infections 
répétées ou septicémies prolongées, spécialement chez les enfants et dans les cas 
de carence avancée : exceptionnellement, au cours de la grossesse. De façon 
inconstante, au cours de certains processus néoplasiques où lymphoprolifératifs 
(cancer osseux, myélome à chaïnes légères avec protéinunie de Bence-Jones 
marquée, thymomes, maladie de Hodgkin et autres lymphomes, et un tiers des 
leucémies lymphatiques chroniques), dans l'amylose rénale ou systémique, 
l'hypercorticisme du syndrome de Cushing ou iatrogène, les syndromes post- 
irradiation où après l'utilisation de médicaments cytotoxiques (benzol, moutardes 
azotées et autres) et « l'hypoprotéinémie idiopathique », aujourd'hui reconnue 
comme entéropathie exsudative, secondaire à des maladies gastro-intestinales 
inflammatoires ou dues à une mauvaise absorption intestinale ou à une péricardite 
constrictive, La diminution de la gammaglobulinémie est typique dans l'hypo- 
gammaglobulinémie ou l'agammaglobulinémie congénitales, qui constituent 
l'exemple classique du « syndrome de manque d'anticorps », avec une moindre 
résistance aux infections. [l existe une forme liée au sexe, qui affecte seulement 
les hommes (syndrome de Bruton), une autre autosomique et une troisième appe- 
lée « forme suisse » avec lymphopénie. 


b) Les gammapathies ou dysgammaglobulinémies. Des augmentations monoclo- 
nales sont caractéristiques du myélome où du plasmocytome (dont on décrit autant 
de types que de sous-fractions de gammaglobuline), de la macroglobulinémie de 
Waldenstrôüm, ainsi que de la maladie de Franklin ; exceptionnellement, on Les 
rencontre dans les lymphomes et les leucémies lymphocytaires B, les tumeurs 
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malignes et les réticuloses. On remarque que les « myélomes alpha » et « bêta » 
appartiennent toujours au système de la globuline gamma, même si dans l'élec- 
trophorèse le composant M migre (on a toujours une bande étroite et marquée) 
dans certains cas à la vitesse des alpha ou béta-globulines, et que cette bande se 
superpose à ces demières. Il existe des myélomes avec protéinogramme normal 
ou avec hypogammaglobulinémie, en particulier au cours du myélome de Bence- 
Jones ou des chaînes Hégères, déjà cité, où cette microparaprotéine est éliminée 
dans l'urine et entraîne une protéinurie de grande valeur diagnostique, contrastant 
avec som faible taux sérique, Dans tous les autres cas, l'hypergammaglobulinémie 
coincidé avec une élévation des protéines totales. 


Des augmentations sélectives d'IgE apparaissent au cours de l'asthme allergique 
et des éoginophilies pulmonaires par infestation parasitaire, 


Les déficits sélectifs d'une sous-fraction de la gammaglobuline, c'est-à-dire d'une 
où plusieurs classes d'immunoglobulines, caractérisent des types distincts du 
syndrome de carence d'anticorps par « dysgammaglobulinémie », après celui déjà 
cité par « agammaglobulinémie » globale : 


Dysgammaglobulinémie type 1: par manque d'IgA et d'IgG, mais avec une 
augmentation d'Ig M, elle s'accompagne de la présence d'iso et cryoagglutinines, 
avec anémie hémolytique et thrombopénie. 


Type I, très rare : l'IgM est augmentée, l'IgA est diminuée ou normale, de même 
que l'IgG. L'IgM est également réduite dans le syndrome de Wiskott-Aldrnich, 
mais lymphopénie et thrombopénie coexistent. 

Type IT (ataxie-télangiectasie) : absence d'IgA, et parfois diminution de l'IgG, 
mais l'IgM est normale ou augmentée ; il s'y associe un hypofonctionnement 
thymique et, par conséquent, un déficit de l'immunité cellulaire. 

Il existe aussi des formes acquises, apparaissant chez l'adulte, de déficits spécr- 
fiques d'immunoglobuline : IgA associée à la stéatorrhée, etc. 

Le déficit sélectif d'IgA est relativement fréquent, Il peut être congénital, dû à des 
infections virales intra-utérines où à des anomalies du chromosome IS. Il existe 
des formes acquises : au cours des lupus, de l'arthrite rhumatoïde ou des tumeurs 
malignes. Durant les infections resptratoures et affections gastro-intestinales, des 
réactions auto-immunes (anémie hémolytique, thrombopénie) et atopiques 
surviennent. 


c} CGrammapathies oligoclonales, à bande moins étroite que la gammapathie 
monoclonale, Elles surviennent généralement au cours de certaines collagénoses. 
Dans le kala-azar, on enregistre souvent une augmentation notable de La gamma- 
globuline, sous forme d'une bande étroite, oligoclonale. 


d} Gornmaglobuline « inerte » avec protéinogramme normal, C'est le chapitre Le 
moins connu ; on trouve davantage de cas de « carence d'anticorps », par altéra- 
ton fonctionnelle mal connue des immunoglobulines, sans déficit quantitatif en 
gammaglobuline, ni en ses sous- fractions (sans trouble de l'immunité cellulaire). 


Fractions anormales : paraprotéines 


Les paraprotéines sont les protéines du plasma rencontrées dans des maladies 
déterminées, qui possèdent des caractéristiques physico-chimiques qui les distin- 
guent des protéines normales. En réalité, ces « paraprotémeés » ne sont pas des 
protéines ancrmales, pathologiques, c'est-à-dire qualitativement différentes des 
physiologiques et des « nouvelles » : elles existent déjà à l'état normal, bien qu'en 
très faible proportion, ou sont des fractions (« chaînes »} d'une des immunoglo- 
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bulines connues, mais fonctionnellement inertes, Les paraprotémes les plus impor- 
tantes sont : 


l.Les crvoglobulines : ces protéines sont des immunoglobulines et souvent 
immuncomplexes qui précipitent par refroidissement et se redissolvent à 37 °C. 
Elles se rencontrent dans le myélome multiple, la macroglobulinémie de Waldens- 
trüm et, plus rarement, dans les endocardites infecheuses et diverses infections 
bactériennes, virales (hépatites), fongiques ou parasitaires, les néphropathies 
(glomérulonéphrites), le lupus érythémateux et les autres collagénoses, la leucé- 
mue lymphoïde et les autres hémopathies, et parfois même, dans des cirrhoses 
hépatiques, etc. Il existe une forme « essentielle » de cryoglobulinémie, probable- 
ment due à une infection par le virus B de l'hépatite, Elles peuvent provoquer par 
hyperviscosité, un syndrome de Raynaud, un purpura, dés nécroses, dés ulcères, 
un livédo rériculaire, des lésions rénales, articulaires, hépatiques, neurologiques, 
CC. 


On distingue trois types de crvoglobulinémie : la monoclonale liée à des maladies 
immunoprolifératives (tumeur maligne lymphoïde) ; la monoclonale mixte, ayant 
de nombreuses origines, mais non néoplasique, et qui s'associe à une vascularite ; 
et enfin les polyclonales mixtes, 


2. La protéine de Bence-Jones : cette « proréine à chaînes légères » contient 
seulement les fractions polypeptidiques de bas poids moléculaire des 
immunoglobulines ; elle est présente dans le plasma et dans l'urine, surtout au 
cours du myélome multiple, des leucémies, des tumeurs malignes, etc. Comme 
elle a le plus petit poids moléculaire, on l'appelle aussi « microparaprotéine » d'où 
son passage facile dans l'urine. 

3, La paraprotéine amyloïde a la propriété de se colorer avec l’iode comme 
l'amidon et de se déposer sur le rein, la rate, le foie, etc. (amylose}, surtout au 
cours des infections chroniques, etc. 


Elle peut être détectée par l'épreuve du rouge Congo. 


Actuellement, on en distingue plusieurs types: dans l'amylose primaire, 
l'amylose est une chaîne protéique provenant des immunoglobulines. Dans la 
forme secondaire, 1l s'agit d'un polypeptide qui n'est pas en relation avec les 
immunoglobulines, appelé AA et provenant d'un précurseur plasmatique, le SAA, 
par protéolyse, Dans l'amylose familiale, il s'agit d'une préalbumine, La parapro- 
éme amyloide comprend un composant non fibrillaire, la substance P (responsa- 
ble de sa coloration par les colorants de l'amidon), détectable également dans le 
sérum comme « SAP ». 


4. Les macroglobulines sont des protéines de poids moléculaire très élevé, qui 
occupent généralement sur le protéimogramme la bande de la gammaglobulme et 
qui peuvent être étudiées par ultracentrifugation, immunoélectrophorèse et, plus 
simplement, par l'épreuve de l'eau distillée (quelques gouttes de sérum dans de 
l'eau distillée : s°il y a trouble et précipitation, il est très probable qu'il existe une 
macroglobuline}). On les rencontre dans la macroglobulinémie de Waldenstrüm, 
mais aussi dans certaines cirrhoses hépatiques, collagénoses et lymphadénoses 
chroniques. 

5. La protéine à « chaines lourdes » contient seulement les fractions polypepti- 


diques provenant de la gammaglobuline, Son apparition est caractéristique de ja 
maladie de Franklin. 


6. Le cryofibrinogène se rencontre normalement dans le plasma de 4 % des indi- 
vidus sains. On le retrouve au cours des tumeurs malignes, des syndromes lympho 
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ou myéloprolifératifs, des collagénoses où des paraprotéinémies. Il existe des 
formes idiopathiques. Il détermine des cryoprécipités et est responsable de throm- 
bophlébites superficielles et d'hémorragies, ainsi que d'un syndrome de Raynaud 
et d'une gangrène d'odeur äâcre. 


Endothéline 


Peptide circulant dû à une lésion de l'endothélium vasculaire, l'endothéline atteint 
normalement une concentration plasmatique de 1,4 + 0,2 pmol/l. Elle s'élève dans 
l'hypertension artérielle et l'insuffisance cardiaque congestive. Son intérêt clini- 
que repose sur ses capacités de marqueur de l'athérasclérase qu'on lui attribue. 


Glucidogramme 


L'estimation des augmentations des glycoprotéines du sérum à partir du protéi- 
nogramme par électrophorëse sur papier et de la coloration adéquate facilite 
l'observation de ces variations en clinique. 

Les alphaglycoprotéines, Les bétaglycoprotéines ou les deux à la fois peuvent être 
élevées. 

En général, les glycopratéines alpha augmentent dans les affections inflammator- 
res aiguës et les tumeurs malignes, le RAA, les pneumonies, la tuberculose pulmo- 
naire, les dermatites exsudatives, le lupus érythémateux disséminé, etc. les 
leucémies et la maladie de Hodgkin, ainsi que dans les traumatismes, l'infarctus 
du myocarde, etc. 


Les glicoproréines béra augmentent dans Îles affections qui s'accompagnent 
d'hyperlipémie : syndrome néphrotique. diabète, etc., mien que dans ces cas, les 
glycoprotéines alpha-2 puissent également être augmentées. 

Habituellement, on détermine les mucoprotéines (séromucoïde), qui sont une 
fraction des glycoprotéines alpha ; normalement, leur taux est de 36-70 mg/100 ml 
avec une moyenne de 52. Les mucoprotéines augmentent dans les inflammations 
agués (RAA, tuberculose, etc}, Les tumeurs malignes, les traumatismes (post- 
opératoires}, les ictères obstructifs et parfois le diabète. Elles diminuent dans les 
insuffisances hépatiques (hépatite, cirrhose), comme dans les insuffisances surré- 
nale et hypophysaire 
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Classification des dysprotéinémies (de Gras) 





Variations 


de la protéinémie totale 


Variations des fractionse 


Affections correspondantes 





Hyperprotéinémie 


Variation légère ou nulle 


Hypoprotéinémie 


Albumine basse et grande 
élévation des alobulines 


par électrophoréset 
G 


Albumine basse et 
augmentation discrète 
des y-globulines 


Albumine basse, augmen- 
tation dominante de 
+-9lobuline et parois aug- 
mentation légère de Ë-glo- 
buline 


Albumine basse el aug- 
mentations discrètes des 
«a B et y-oglobulines 


Albumine trés basse 
augmentation des «x, ét B- 
globulines ; + normale 

ou diminuée 


Abumine trés basse et 
augmentations nulles ou 
discrètes des «, 6 ou 
y-globulinas 

Alburmine trés basse 


et augmentation de la 
+-globuline 


Flasmocytome 
Macroglobulinémie 


Flasmocytome 
Macroglobulinémie 
Kala-azar 
Lymphogranulome 
(Nicolas-Favre) 


Cirrhoses avec 
splénomégalie 
Endocardite lente 
abactériémique 


Inflammations 
Infections aiguës 

et subaiguès" 
Tumeurs malignes 
Hépatite: 

Cirhoses hépatiques 
{y très hétérogène) 
Infections chroniques 


Tumeurs malignes 


Syndrome néphrotique 


Tumeurs digestives 


Stéatorrnées 
Maladies des cachexies 


et carentielles 


Cirrhoses hépatiques 
d'évolution prolongée 
Infections chroniques 
des cachexies 


a. Cette classilication des variations des différentes actions doit étre considérée comme la norme gèné- 
rale, mais ces variations peuvent présenter des cas complexes qui 58 traduisent par des modifications 
plus ou moins variables des réactions complémentaires exprimées dans la dernière colonne. Cette cles 
sMication correspond aux variations de ces fractions exprimées en valeurs absolues, 

b. Électrophorétiquement, parce qu'en réalité il s'agit toujours de globuline du système gamma, gamma 
À, gamma G, gamma M et gamma D. Cependant, d'un point de vue clinique, en raison de la généralisation 
de l'électrophorèse, il peut dre pportun de maintenir sa términolagie 

©. Dans certaines infections, il existe une élévation importante du fibainogène (pneumonie) et, dans ce 
Cas, là vitesse de sédimentation s6 trouve plus accélérée que La normale. IN en est de même dans bles 
afections de ce groupe avec destruction dssulaire et augmentation plasmatique de molécules de granche 
longueur (acides nucléiques et pohysaccharides|. 

d. Dans l'hépatite épidémique avec augmentation importante de E-globuline, elle peut £tre négative. 
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L'hexosamine ou glucosamine, hydrate de carbone présent dans les glycoprotéines, 
existe normalement à un taux de 50-90 mg/100 ml (0,96 à 1,35 % des protéines). 

Plus que d'intérêt diagnostique, l'évolution du glucidogramme fournit un indice 
de l'activité du pracessus en cours, rhumatismal par exemple, de la même façon 
que les renseignements apportés par la VS et les autres examens non spécifiques. 





Toutes les afections indiquées Polyarthribe chronique, ü, : La phumant de à ü, y ef BI pias- 

ci-deseus, en Cas infections lentes myblome  Mocyiomes, syndrome n 

d'hypoaltueminémie syndrome de Felty, Foie, PUrBUrAS fuiminans, 
crrhoss hépatique sujets immunochéprinms 


Schéma des étiologies des dysprotéinémies 
à partir de l'électrophorèse des protéines (d'après Benhold). 


Lipidogramme : lipoprotéines 


Actuellement, le Hipidogramme s'obtient par le « développement » (noir Soudan 
B) de la bande de papier lors de l’électrophorèse des protéines plasmatiques (ou 
bien en colorant par avance le sérum avec le même colorant}, qui met en évidence 
les variations existantes des « lipoprotéines ». 


Normalement, le lipidogramme contient deux bandes principales correspondant 
aux alpha et béta-lipoprotéines, qui par des techniques de centrifugation, sont 
appelées lipoproréines HDL (de haute densité) et lipoprotéines LDL (de basse 
densité), respectivement. Les alpha correspondent au tiers, c'est-à-dire approxi- 
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mativement à 33 % (limites normales : 30-40 %)}, et les béra, au deux tiers ou 
66 % (avec des variations entre 60 et 70 %) des lipoprotéines totales. Le quotient 
bétalalpha oscille normalement entre 1,8 et 3,6. Avec une meilleure technique à 
plus grand pouvoir résolutif (méthode de Lees et Hatch avec solution tampon 
d'albumine), l’électrophorèse sur papier permet de délimiter, à l'intérieur du 
groupe des bèta-liprotéines, une autre bande (les « pré-bêta », entre les bêta 
normales et les alpha) qui apparaît seulement dans certaines hyperlipidémies (type 
IV de Fredrikson) et qui correspond aux lipoprotéines VLDL, c'est-à-dire de très 
basse densité. Au cours de l'artériosclérose, on observe une augmentation des 
béta-lipoprotéines, se déplaçant même plus lentement, près de la bande des 
gammaglobulines, et une diminution des alpha-lipoprotéines. 


En général, les héta-lipoprotéines augmentent dans les affections s'accompagnant 
d'hyperlipémie : néphrose lipoïdique et syndrome néphrotique, hypothyroïdie, 
diabète, cirrhose biliairef, etc., les hépatites épidémiques et de nombreux ictères 
parenchymateux et même mécaniques, avec diminution des alpha lipoprotéines 
(et non dans les ictères hémolytiques). 


Dans la mastocytose systémique, on retrouve une pré-béta-lipoprotéine anormale. 


Dans les derniers mois de la grossesse, les gamma-lipoprotéines augmentent, en 
réalité il s'agit de chylomicrons (triglycérides) coïncidant électrophorétiquement 
avec les gammaglobulines, plus que de vraies lipoprotéines. 

Il existe également des diminutions des lipoprotéines dans la maladie de Tangier : 
il s'agit d'une alpha-l-lipopratéinémie qui s'accompagne d'hypercholestérolémie 
et de dépôts de cholestérol dans les tissus. Dans l'a-béra-lipoprotéinémie, anoma- 
lie également congénitale, coexistent une hypolipémie et une hypocholestéralé- 
mie, avec cliniquement une stéatorrhée, des lésions du système nerveux et de la 
rétine, ainsi qu'une acanthxytose des hématies. Le déficit acquis des béta-lipo- 
protéines s'observe dans les stéatorrhées et la thyréotoxicose, 

La fraction protéique des lipoprotéines est constituée principalement par l'apo-A 
et l'apo-B, la première associée aux HDL et la seconde aux LDL. Par suite des 
difficultés techniques, la détermination des apoprotéines n'est pas nécessaire en 
clinique. Il existe une affection dite hyper-apo-B, qui se manifeste par des taux 
de cholestérol total et de LDL normaux et qui comporte néanmoins des risques 
coronariens connus, avec athéromatose prouvée. 


Procollagène Il 


Libéré dans le sang à partir des fibroblastes médullaires et d'autres tissus, le 
procollagène se détermine par dosage radio-immunologique, par la mesure de son 
fragment aminopeptide terminal. 

Il augmente dans : 

- Les processus myéloprolifératifs qui tendent à la myélofibrose. 

— La grossesse. 

— Les hépatopathies évolutives. 


8. Selon Cantarow, les lipoprotéines dans les cirrhoses biliaires sont de préférence du type alpha, tandis que 
Gras note une augmentation des lipoprotéines qui accompagnent la globuline bêta < de façon très stricte » à 
la différence des néphroses, où existe une large bande dé lipoprotéines qui englobe la zone des alpha et bôta- 
glebulines, 
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- Les fibroses pulmonaires. 
— La maladie osseuse de Paget. 


Myoglobine 


La myoglobine, déterminée par dosage radia-immunologique, se trouve normale- 
ment à un taux < 40 el (ou neimil. 


Elle s élève dans Pinfarctus du myocarde de façon trés précoce mais fugace : 
seulement dans Les deux premiers jours, en devançant la CPK-MB et en permet- 
tant dé prévenir un infarctus tardif. Son augmentation est proportionnelle à l'éten- 
due de l'infarctus (valeur pronostique). 


Elle s'élève également dans le « crush syndrome » et les autres rraumarismes 
musculaires (brûlures, électrocution, etc.}, dans les nécroses musculaires ischémi- 
ques localisées, les myopathies aiguës (polymyosite alcoolique, etc.) et les 
collagénoses avec participation musculaire (lupus érythémateux disséminé, 
dermatomyosite). 


Lipémie 


La lipémie normale est en moyenne de 600 mg/10K) ml. Un sérum peut avoir un 
aspéct « lipémiqué », C'est-à-dire troublé, laitéux, sans être Ayperlipémique. La 
lipémmie comprend des graisses neutres (triglycérides), des acides gras, des phos- 
pholipides et du cholestérol. Pour l'examen initial d'une dyslipémie éventuelle, 1l 
suffit de doser les lipides toraux (qui ne dépassent pas 700 mg/100 ml}, les rrigiv- 
cérides (jusqu'à 175 mg/ml} et le cholestérol, dont Bergner fixe le chiffre maximal 
de façon « généreuse » (comme d'autres auteurs) à 270 mg/l00 mi. On peut 
demander en plus une électrophorése des lipides. 


Hyperlipémie 


l. Hyperlipémie post-prandiale ou alimentaire. Sa présence est physiologique et 
sa détermination doit $e faire à jeun : elle atteint des chiffres maximal entre la 
quatrnèmé et la septième heure, en devenant normale 7 ou S&heures après 
l'ingéstion. 

2, Hyperlipémie de faim, Chez les individus soumis à un jeûne prolongé ou à un 
régime exclusivement carné, spécialement s'ils sont obèses, par mobilisation 
compensatrice de leur graisse. Cette donnée inconstante est généralement dé faible 
intérêt. L'ingestion de sucres normalisé rapidement ces hyperlipémies, Dans les 
carences cachectiques, il existe au contraire une hypolipémie par épuisement des 
réserves « disponibles ». 


3. Durant la grossesse et pendant la période d'allaitement, il existe normalement 
une augmentation de la lipémie. Les chiffres peuvent varier de 600 mg/t00 ml 
avant la grossesse à 900 mg/10X) ml dans les derniers mois. Dans le premier 
trimestre, l'augmentation correspond surtout aux graissés néutres et, dans le 
deuxième trimestre, au cholestérol et aux phospholipides. Les contraceptifs oraux 
et les estrogènes provoquent également une augmentanon des lipides (bien que 
ceux-ci abaissent les LDL et élèvent les HDL en période posiménopausique). 
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Valeurs lipidiques sériques normales (d'après Corominas) 


Ligides totaux 500 à 750 mg/100 ml 
Cholestérol total 150 à 250100 ml 
Cholestérol estérifié 73% du cholestérol total 
Cholestérol Hbre 23 % du cholestérol total 
FPhosphore de phospholipices 5 à 12 mg/100 ml 
Fhospholipides (lécithine} 125 à 300 mg/100 ml 
Glycérides (tri) 45 à 172 mg100 ml 
Acides gras estérifiés jusqu'à 430 mg/100 mi (14,6 mÉœl) 
Acides gras libres jusqu'à 0,9 mEcy 
Alpha-lipoprotéines jusqu'à 440 mg100 ml 
Béta-ipoprotéines jusqu'à 550 mg/100 ml 
Lindogramme 
Aphabtipoprotéines 25 à 35 % 
Prébéta-lipogrotéines D0a25% 
Béta-ipoprotéines 40 à 60 % 
Chylamicrons 0% 


4. Dans le diabète, spécialement chez les personnes atteintes de dénutrition et dans 
les formes graves non traitées, les triglycérides et les hipoprotéines VLDOL sont 
élevés, de même que le cholestérol-LDL. 

5. Dans l'Aypothyroïdie (myxœædème et crétinisme), l'élévation des Lipides votaux 
et de chacune des sous-fractions est typique et de valeur diagnostique, Il existe 
un certain parallélisme avec les chiffres du métabolisme basal. Dans l'hyperthy- 
roïdie, au contraire, on observe une hypolipémie ; l'intensité de l'hyperlipémie 
alimentaire est notable, plus accusée que normalement, en particulier au détriment 
cles acides gras. 

6. Dans la néphrase lipoidique et à la phase néphrotique des glomérulanéphrites 
chroniques, l'élévation des lipides, corrélativement à la baisse des protéines plas- 
matiques, est caractéristique, ce qui peut donner au sérum un aspect lactescent. 


7, Dans Ja glomérulonéphrite chronique sans œdèmeé, on constaté une certaine 
hyperlipémie qui touche la graisse totale, les acides gras et les phospholipides, 
tandis que la cholestérolémme est généralement normale ou basse. 


8. Hyperlipémie toxique : on la rencontre parfois au cours d’anesthésie par éther 
ou chloroforme. On peut également inclure l'hyperlipémie de l'alcoolisme (où elle 
est fréquente à partir des iniglycérides et VLOL augmentés) ou dans l'imtoxication 
par le phosphore. Des médicaments, comme les thiazides, peuvent augmenter 
discrètement les triglycérides et le choléstérol ; la chlortalidone élève de façon 
significative le cholestérol-LDL. Les corticoides à hautes doses peuvent augmen- 
ter les iniglycénides et le cholestérol, 


U. Dans certaines hémopathies comme les anémies (de Biermer, hémorragiques 
ou hémolytiques), les leucémies, bien que de façon inconstante et sans intérêt 
clinique, Les anémies constituent l'unique cas d'hyperlipémie où il existe une 
dissociation entre les graisses neutres et les limides : à côté de l'augmentation des 
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premières, on peut observer une diminution du cholestérol et des phospholipides 
dans le sang, Une hyperlipémie occasionnelle se retrouve dans le myélome. 


10. Dans la cholestase de l'ictère obstrucnif, l'augmentation de la tipémie est due 
surtout à une hypercholestérolémie et persiste tant que le parenchyme hépatique 
n'est pas aticint. Îl en est de même dans la cirrhose biliaire primitive. 

11. Dans certaines thésaurismoses, comme la glycogénose (maladie de von 
Gierke) et les lipoïdoses (maladie de Niemann-PFick, xanthomatose du type hépa- 
tosplénomégalique, xanthome tuberosum, etc.}, parfois dans l'amylose primitive, 
on constate une hyperlipémee. 

12. On a cité l'existence d'une hyperlipémie au cours des thromboses des veines 
rénales, des pancréattes et de la dystroplie musculaire progressive, 

13. « L'hyperlipémie essentielle » est une maladie rare, parfois asymptomatique, 
mais qui s'accompagne souvent de douleurs abdominales (qui peuvent aller 
jusqu'à simuler une crise abdominale aiguë), d'une xanthomatosé éruptive, d'une 
rétinite lipémique et d'une hépato-splénomégalie, L'augmentation des lipides 
tolaux correspond spécialement aux graisses neutres. 

14. Il existe une fausse hyperlipémie par hémoconcentration qui peut être un 
composant de celle du diabète grave. 


Hypolipémie 


Elle à un faible intérêt clinique. Elle survient, de façon non spécifique, dans de 
nombreuses affections carentielles et cachectiques, mais de façon plus constante 
dans : 

1. L'Ayperthyroïdie, avec un taux moven de 428 mg/100 mi par rapport à une 
moyenne normale de 617 mg. L'hyperlipémie post-prandiale est plus accentuée 
que normalement. 

2, Les infections aiguës, sans parallélisme strict avec la gravité. 

3. Les anémies, en particulier dans l'anémie de Biermer, La diminution des lipides 
totaux se fait aux dépens des phospholipides et du cholestérol, mais kes graisses 
neutres augmentent. 

4, Les troubles de l'absorption. 

5. Les fistules des chylifères et les blocages du conduit thoracique. 


6, L'a-béta-lipopratéinémie et le syndrome de Tangier (analphalpoprotémémie), 
affections congénitales où les fractions sont altérées. 


Phospholipides 


Dans Le plasma, ils existent sous forme de lécithine et en proportion moins impor- 
tante sous forme de céphaline et sphingomyéline. Les valeurs normales sont les 
suivantes : 


Phospholipides : 110-250 (165) mg/100 ml 
Lécithine : 80-200 (110; mg/100 ml 
Céphaline : 0-30 (10) mg/100 ml 
Sphingomyéline : 10-50 (30) mg/100 ml 
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Ils sont globalement associés, comme les autres lipides, à des globulines du 
plasma et constituent des complexes appelés lipoproréines. Leur fonction n'est pas 
claire, l'hypothèse selon laquelle les phospholipides transporteraient les acides 


gras n'est plus admise. 


Normalement, les valeurs des phogpholipides avant la puberté sont basses et 
augmentent pendant la grossesse et l'allkutement. 


Risque et normalité des lipides plasmatiques 


Triglycérides 
Cholestérol total 
Cholastérol-LOL 


Cholestérol-ADL 
{hommes} 


Cholestérol-HOL 
l'emmes) 


Traitement 
AUCUN Tieque selon la clinique 
< 150 modi 150-200 
< 220 mod 2r0-260 
< 150 mgdl 150-190 


Pronostic selon Le choléestérol-HOL 


Favorable Hisque standard 
= 55 mgdl 33-55 
> 65 mg/dl 45-65 


Indices d'athérogénicité 


indicateur de risque 
«< 35 


< 45 


Rapport cholestérol-LOH/'cholestérol-HOL, normalement maximal de 3,55 chez l'homme 
et de 3,22 chez la femme. 


Au-dessus, sque cardio-vasculaire. 


Rapport cholestérol totalchotestérol-HOL, valeur normale = 4,5. 


Valeurs supérieures, risque cardio-vasculaire. 


Apoproléine À {contenue dans les HOL, sa détermination est en rapport avec ke choles- 
térol-HOL). Mormalerment = 2,25 + 0,40 gf 


Apoprotéine B (contenue dans les LOL, avec une corrélation significative du cholestéral- 


LOL) = 0,90 + 0,25 gi. 


Lo (a) est un lacteur indépendant du risque de sténose coronarienne ; niveaux moyens 
dans les groupes témoins » 19,4 mgdl. 
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a) Représentation schématique de l'immunoélectrophorèse. b) identification des principales 
fractions pratidiques sériques, séparées par immunoélectrophorèse (d'après Vorlasnder). 


Les phospholipides augmentent, parfois de façon concordante avec les autres lipi- 
des et le cholestérol, dans le diabète sucré, l'hyperlipémie essentielle, les syndro- 
mes néphrotiques et, à moins grande échelle, l'hépatite aiguë, Seuls, les 
phospholipides et le cholestérol augmentent dans la cirrhose biliaire et le 
myxæœdème. Une augmentation des phospholipides et des graisses neutres avec 
diminution du cholestérol apparaît fréquemment dans les états terminaux avec 
dénutrition marquée et cachexie, ainsi que dans l’urémie chronique grave. 
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Triglycérides 


Valeurs normales : 40-170 mg/100 ml. 


L'hypertriglycéridémie (augmentation de graisse neutre dans le plasma) peut étre 
primaire où secondaire. Son influence athérogène est douteuse mais elle constitue 
un facteur de risque dans les maladies vasculaires. 


La forme primaire se rencontre dans les hyperlipémies familiales de type I, I, 
IUT, IV et V suivant un degré variable, 

La forme secondaire apparaît dans l'obésité, le diabète sucré, 1/3 des cas de 
goutte, les syndromes néphrotiques, les néphropathies chroniques avec insuffi- 
sance rénale, l'alcoolisme (qui constitue une cause très fréquente) et les pancréa- 
ttes aiguës et chroniques, mais il faut tenir compte de la possibilité que 
L'hyperlipémie peut être la cause de la crise de pancréatite. Un stress émotionnel 
peut également élever les triglycérides. 


Cholestérolémie 


Les valeurs normales de cholestérol total sérique oscillent entre 150 et 250 mg/ 
100 rl, bien qu'avec des techniques différentes, des chiffres supérieurs ou infé- 
rieurs à ces limites sont considérés comme toujours normaux. On distingue deux 
fractions : le « cholestérol libre », qui représente 25 % du cholestérol total, et « le 
« cholestérol estérifié », qui représente les 75 % restants. 


On prête une attention toute particulière aux fractions de cholestérol liées aux 
protéines : le cholestérol-HDL ou lipoprotéines de haute densité (qui ont une 
action protectrice face à l'athérogenèse) et dont la valeur normale oscille entre 35 
et 55 mg/100 mi chez l'homme et entre 45 et 65 mg/100 ml chez la femme ; le 
cholestérol-LDL ou lipoprotéines de basse densité, qui est athérogène, avec des 
valeurs normales comprises entre 150 et 190 mg/100 ml (voir tableau p. 86). 


Le cholestérol-VLDOL est celui qui est lié aux lipoprotéines de très faible densité, 
également athérogène (mais à moindre degré que les LDL), son taux normal est 
de 20-26 mg/100 ml. 


Le rapport cholestérol-HDL/LDL + VLDL est normalement de 0,34 + 0,11 et cons- 
titue un indice d'athérogénicité, Son augmentation garantit une protection relative, 
plus utile en clinique que la valeur du cholestérol total. 


Les variations physiologiques de la cholestérolémie sont en relation avec le 
régime, l'âge, le sexe, surtout la grossesse, spécralement au cinquième mois, et 
en pénode post-gravidique qui entraîne une hypercholestérolémie physiologique, 
Il existe des variations saisonnières avec des taux sériques de cholestérol plus 
élevés en hiver. 


Les variations pathologiques coïncident souvent avec celles de la lipémie, mais 
pas dans tous les cas.” 


%. Actuellement, on considère comme <vadeur moyenne + normale des taux entre 210 1 215 mg 100 an ; 
une + cngmenarion modérée s de 220 à 2604mg/#08 rl et une « voter élevée » au-dessus de 260 mg 
10 ml. La focidré européenne d'athérosciérase recommande un traitement nécessaire en cas de valeurs 
supéricures à 200 mg/l00 ml et propose un examen individuel en cas de valeurs supérieures à 250 mg) 
100 ml (Londres, 1987). Le comité du NTH aux Etats-Unis recommande des taux plasmatiques moyens entre 
60e L80 mg/dt et suggère un régime et parfois un erniternent pour des valeurs supérieures à 200 mngfdl (se- 
lon l'ige)r. 
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Hypercholestérolémie 


Elle se rencontre dans : 


l.L'ictère ohstructif, où on constate des valeurs double et jusqu'à triple de la 
normale, Au début, le rapport entre le cholestérol libre et le cholestérol estérifié 


est normal, dans les lésions hépatiques, le cholestérol esténifié décroït progressi- 
VEMENT. 


2. La lihiase cholédacienne : une hypercholestérolémie préalablé pourrait jouer 
un rôle qui n'est pas retrouvé dans tous les cas. 


3. La cirrhose biliaire primitive où l'on observe en phase avancée, une hypercho- 
lestérolémie. 


4. L'athéresclérese où l'augmentation du cholestérol, bien qu'elle puisse avoir un 
lien avec elle, n'est nm obligatoire mi même fréquente. La constatation d'une 
anomalie électrophorétique des lipoprotéines est beaucoup plus importante, 


5. Le myxædème et les autres types d'hypothyroïdie entraînent, régulièrement, des 
taux élevés de cholestérol sanguin qui ont valeur diagnostique et servent d'indice 
fonchonnel et pronostique. 


L'augmentation de la cholestérolémie est approximativément quatre fois plus 
importante que La diminution du métabolisme basal. On ne peut en principe 
admettre Le diagnostic de myxæœdème avec une cholestérolémie inférieure à 
275 mg/100 ml. 


6. Les syndromes néphrotiques où l'hypercholestérolémie est également cons- 
tante. Le rapport « cholestérol libre/cholestérol estérifié » reste normal. Une élimi- 
nation urinaire du cholestérol se rencontre assez souvent. 


1. Le diabète sucré, où en plus de l'hyperlipémie, on constate également une 
hypercholestérolémie, fréquente spécialement dans les cas graves et de mauvais 
pronostic, Celle-ci a valeur d'indice pour vérifier l'efficacité du traitement, qui 
dot arriver à normaliser les taux du cholestérol plasmatique. L'existence d'une 
complication s'accompagne d'une augmentation de la cholestérolémie. 

8. Diverses xanthomatoses, comme la maladie de Hand-Schüller-Christian, 
l'hyperlipémie idiopathique familiale, « l'hypercholestérolémie essentielle » (dans 
laquelle l'hyperuricémié peut coexister) et, en général, les différentes dyslipémies 
où hyperlipémies primaires et secondaires (voir Hyperlipoprotéinémies 
partie IV}, etc. 

0, L'anesthésie par le chloroforme et surtout par l'éther, 

10. La maladie cœliaque infantile, la dystrophie musculaire progressive, la cata- 
racté sénile, la maladie de Cushing. le psoriasis, etc. 
“11. La goutte. 

12, L'« hypercalcémie idiopathique » de l'enfance. 

13. L'alcoulisme chronique. 


14, Chez les personnes ayant subi une transplantation rénale. 


Hypocholestérolémie 


Normalement pendant l'enfance et l'extrême vieillesse, le taux du cholestérol est 
plus bas, On trouve des taux de cholestérol sérique diminués de façon pathologi- 
que dans les cas suivants : 
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1, L'insuffisance hépatique. Dans l'ictère hépatique, conmtrastant avec l'ictère 
obstructif, on observe souvent une hypocholestérolémie. Mais surtout, la chute du 
cholestérol estérifié en relation avec le cholestérol libre, au début de l'insuffisance 
hépatique grave, a valeur pronostique. Il en est de même dans les ictères par 
obstruction avec lésion parenchymateuse, On constate une diminution importante 
de la fraction « cholestérol estérifié » qui, au heu de 60 à 70 % du chiffre total 
du cholestérol, descend à 20 ou 30 %. Par contre, il peut exister ou non une dimi- 
nution du cholestérol total. 


Le degré de diminution {ou la disparition) de la fraction estérifiée est en accord 
avec la gravité du processus, étant un bon indice pronostique et évolutif, Les 
processus responsables sont: les intoxications, les hépatites infectieuses, la 
nécrose hépatique, les lésions dégénératives hépatiques, les cirrhoses de Laennec 
avancées. 


2. L'Ayperthyroidie où, à l'inverse de l'hypothyroïdie, on trouve des chiffres de 
cholestérol total de l'ordre de 100-150 mg/100 ml. La cholestérolémie diminue en 
proportion inverse du métabolisme basal, bien que le parallélisme ne soit pas 
strict, et redevient normale avec le traitement médical ou chirurgical. 


Selon Hurthal, sa valeur diagnostique repose sur la possibilité d'exclure comme 
non hyperthyroïdiens les malades avec une cholestérolémie supérieure à 200 mg/ 
100 ml. Sa valeur pronostique permet de distinguer des formes légères ou modé- 
rées en cas de Chiffres supérieurs à 180 mg/100 ml et des formes graves pour des 
chiffres inférieurs à 100 mg/100 ml. 


L'hypocholestéroléme de la thyréotoxicose est moins importante que l'hypercho- 
lestérolémie du myxædème. Elle est plus accentuée dans le goitre exophtalmique 
que dans le goitre toxique. 

3. Certaines anémies, comme les anémies de Biermer, hémolytiques et sidéropé- 
niques. Ce n'est pas le cas dans les anémies aplasiques où aiguës posthémorragi- 
ques. Son élévation indique une amélioration clinique et coïncide, dans l'anémie 
de Biermer, avec la crise réticulocytaire, précédant l'augmentation du nombre des 
hématies et du taux d'hémoglobine, 


4. Les maladies infectieuses aiguës (pneumonie, fièvre typhoïde surtout}, où La 
fraction estérifiée diminue et parfois même la cholestérolémie totale. La courbe 
cholestérolémique est un bon indice pronostique mais suit un tracé proportionnel- 
lement inverse à la courbe thermique et redevient normale lors de la convales- 
cence. atleignant même parfois des chiffres au-dessus de la normale, en rapport 
probable avec des phénomènes immunitaires. 


3. Les processus carentiels, Les états de grande faiblesse, la cachexie, l'inanition 
et la malabsorption, généralement par mauvaise nutrition et souvent accompagnée 
d'hypoprotéinémie. 


6. La juberculose pulmongire avancée. 


JT. Les néphrites terminales avec urémie où l'on rencontre, en même temps qu'un 
chiffre élevé de graisse totale et de phospholipides, une diminution du cholestérol. 


8. L'insuffisance corticosurrénale (maladie d'Addison). 
9, L'occlusion intestinale. 
10. L'a-béta-lipoprotéinémie congénitale, où les valeurs sont très basses, comme 


pour les iniglycénides. Dans la carence d'alpha-lipoprotéines (maladie de 
Tangier), la baisse du cholestérol contraste avec l'élévation des triglycérides. 
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11. Les maladies mvélopralifératives comme les polycytémies, les métaplasies 
myéloïdes. 


Acides gras libres (« AGL », « FFA », ou « NEFA ») 


Le taux normal des acides gras libres est de 10 à 20 mg/100 ml, équivalent à 300- 
500 1Eg/l et à 0,09-0,6 mmol/1. Ces acides gras « non estérifiés » proviennent des 
triglycérides par lipolyse du tissu graisseux, sont unis à l'afbumine et constituent 
une des formes de transport lipidique dans le plasma. Leur rôle consiste en 
l'oxydation ou la resynthèse des triglycérides. Une élévation chronique des AGL 
peut entrainer une stéatose hépatique et une hyperlipidémie. 


Une augmentation des AGL survient au cours du jeüne (surtout accompagné 
d'exercice), de l'obésité, du diabète insulmopnve, d'une hyperthyroïdie, d'un 
phéochromocytome, d'une glycogénose, des cirrhoses hépatiques et des autres 
hépatopathies diffuses et de certaines hyperlipidémies, mais pas dans celle qui 
accompagne le syndrome néphrotique, par exemple. Son rôle dans l'athérogenèse 
n'est pas démontré. 


Ils diminuent une demi-heure après l'alimentation. 


Acidocétose 


La présence d'une acidocétose révèle une accumulation exagérée dans l'orga- 
nisme de corps cétoniques (acide acétoacétiqué, acide béta-hydroxybutyrique et 
acétone), présents dans le sang. C'est un des mécanismes d'acidose qui se mani- 
feste en clinique par une respiration profonde de Kussmaul. La cétonémie normale 
s'élève à 0,3-2 mg/100 ml, équivalent à 0,1-0,8 mmol/l. 


On observe une acidocétose dans : 


1. Le diabère sucré où l'acidocétose est fréquente si le traitement est inadéquat. 
Le diabète représente la cause la plus importante d'acidocétose en clinique. 


2. Lors d'intenses pertes d'hydrates de carbone, comme les états post-opératoires 
mal supportés, ou le jeûne complet. 


3. L'Avperinsulinisme par hypoglycémie. 

4. La glycogénose, ou maladie de von Gierke et de type VI (maladie de Hers). 
5. Les affections qui se manifestent par une grande demande d'hydrates de 
carbone, comme la thyréotoxicose et les syndromes fébriles (maladies infectieuses 
graves). 

6. Les lésions toxiques de l'hépatome (dégénérescence graisseuse). 

7. Après anesthésie à l'éther et au chloroforme, 

8. L'inroxication alcoolique aiguë, spécialement chez les individus dénutris. 

9. L'Arvpoglycémie infantile, par régime pauvre en hydrates de carbone et riche en 
graisses, donnant lieu à des vomissements et une déshydratation (« vomissements 
acétonémiques » qui ne sont pas dus à l'acidocétose mais qui contribuent à la 
provoquer). 

10. Les acidocétoses néonatales, par erreur congénitale métabolique : acidéme 
propionique, méthylmalonique, etc., avec déficit enzymatique. 
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Bilirubinémie 


Normalement, le taux moven de la bilirubinémie est de : 0,5 mg/100 ml, c'est-à- 
dire L'unité van den Bergh (avec des valeurs extrêmes de 0,20 à 0,80/100 ml, ou 
même ! mg/100 ml selon les méthodes utilisées). Cette bilirubinémie normale 
correspond à un « indice ictérique » de 4 à 6. 

Selon le résultat de la réaction de van den Bergh, on distingue dans le sérum 
humain deux types de bilirubine : celle qui avec le réactif cité produit une réac- 
tion directe et immédiate (couleur rouge ou violetié avant 30 secondes), corres- 
pondant à la bélirubine conjuguée par le foie avec l'acide glycuronique ou les 
sulfates (x cholébilirubine », « bilirubine 1 min» où « bilrubine directe ») et 
soluble dans l'eau, celle qui donne une réaction directe retardée (couleur qui 
n'apparait que beaucoup plus tardivement) et celle qui entraine une réaction indi- 
recte (couleur qui n'apparaît qu'en ajoutant de l'alcool) qui est considérée comme 
la bihrubine non conjuguée, insoluble dans l'eau (« hémobilirubine » ou 
« ilirubine indirecte »). 


Celle-ci est la seule que l'on retrouve normalement à des taux compris entre 
0,2 et 0,8 mg/100 ml, les sujets sains pouvant avoir jusqu'à 0,24 mg/100 ml de 
bilirubine « directe » dans le sang. 


Hyperbilirubinémie 


Elle constitue le substrat humoral de tout ictère. L'augmentation de la bilirubiné- 
mie survient chaque fois que se libère un excès d'hémoglobine (hyperhémolyse ) 
où qu'est retenue La bilirubine formée en proportion normale par insuffisance 
fonctionnelle hépatique ou en raison d'un obstacle dans lés voies biliaires. 
L'hyperbilirubinémie apparaît au cours de tout ictère (avec pigmentation de La 
peau et des muqueuses}, en cas de concentration supérieure à 1,6 mg/100 mi pour 
les ictères d'origine hépatique ou biliaire, des chiffres plus élevés étant nécessaires 
pour les ictères d'origine hémolytique. La détermination de la bilirubinérmme 
permet de découvrir les « ictères latents » et la phase précoce « subclinique » de 
tout iCtÈère. 


Une hyperbiliwubinémne survient dans les cas cliniques suivants : 


l. Physiologiquement : 

— Chez le nouveau-né (jusqu'à 2 mg à la naissance et jusqu'à L1 mg au # jour de 
vie). 

— Durant le séjour en haute altitude. 


2. Les ictères obstructifs où mécaniques par obstruction totale ou partielle des 
voies hépatiques : cholangite, cholélithiase, cholécystite, tumeurs des voies hépa- 
tiques, tumeurs de la tête du pancréas, pelotes d'ascaris, adhérences, etc. 


Dans ces ictères, la réaction de van den Bergh est directe ef immédiate. 


3. Les icières hépatocellulaires où parenchymateux, avec insuffisance hépatique : 
hépatite virale, cirrhose hépatique avec poussée « ictéroascitique », nécrose hépa- 
tique aiguë, tumeur ou abcès du foie, agents hépatotoxiques (éther, chloroforme, 
sulfamides), et la congestion hépatique par insuffisance ventriculaire droite ainsi 
qu'au cours des septicémies, 


La maladie de Dubin-Johnson est un ictère congénital, familial, qui ressemble à 
une obstruction intrahépatique, avec reflux plasmatique de bilirubine par défaut 
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d'excrétion des hépatocytes dans les camicules biliaires, Le syndrome de RKotor est 
cliniquement identique. 
Ici aussi, la bilirubinémie est directe et immédiate. 


Il existe des hépatites, sans lésion hépatocanaliculaire, dans lesquelles la fraction 
de bilirubine indirecte (non conjuguée) peut être plus élevée que la bilirubine 
directe, Il existe aussi des ictères congénitaux par dysfonctionnement hépatique, 
principalement liés à la hilirubine indirecte : par défaut de conjugaison comme 
dans la maladie de Gilbert (cholémmié familiale} et de Crigler-Naijjar. 

4, Les ictères hémolytiques dus à des hémoparhies qui se manifestent par une 
destruction exagérée d'hématies sans entraîner, par suite des crises hémolytiques, 
un ictère franc sur le plan clinique. Il s'agit de l'hémoglobinune paroxystique, 
l'anémie hémolytique aiguë, l'icière réonaral, les polyglobulies et les accidents 
transfusionnels avec sang incompatible ; le paludisme, certaines septicémies et la 
résorption sanguine par hémorragie ictérique (infarctus, etc.) sont également 
responsables de ce tableau, H s’agit d'hyperbilirubinémies discrètes, généralement 
inférieures à 6 où 7 mg/100 ml et rarement au-dessus de 10 mg/100 ml. La réac- 
Gon de van den Bergh est retardée. La bilirubinune est négative. 


Hypobilirubinémie 


Elle se rencontre dans les anémies sidéropéniques ou aplasiques sévères. 


Acides biliaires 


Les taux normaux des acides biliaires sont de 1,6 à 9,2 imol/l (méthode enzyma- 
tique simplifiée selon Paumgartner) où 0-4,3 pg/mi. Les valeurs les plus élevées 
se rencontrent en période post-prandiale. Les chiffres n'augmentent pas dans les 
ictères hémolyliques {syndrome de Gilbert et autres}, 1ls sont même en dessous 
de la normale. 


Les acides biliaires augmentent au cours des insuffisances hépatiques, avec ictère 
ou non (hépatite chronique, cirrhose alcoolique ou cryptogénétique, cirrhose 
biliaire primitive, etc.}, et des ictères obstructifs, Après cholécystectomie, on cons- 
tate une discrète élévation à jeun des acides biliaires avec réponse post-prancdiale 
médiocre. 

[ls diminuent dans les malabsorptions intestinales, les iléites et après résection 
iléale, 


Critère clinique, La valeur de ce dosage comme indice dé La fonction hépatique, métabolique ou 
cxcrétoure, peut s'améliorer dans les cas douteux {chiffres autour de 10 en pratiquant l'examen 


en période post-prandiale, Il faut tenir compte qu'un «< shunt » porto-svystémique spontané ou chi- 
rurgical élève aussi de façon marquée les acides bilisires séniques, même en l'absence d'insuffi- 
sance hépatocellulaire, 





Indice ictérique 


Il permet d'avoir une idée quantitative approchée de l'hyperbilirubinémie. Il 
représente le degré d'intensité de la couleur jaune du sérum en le comparant 
colorimétriquement avec la coloration standard du bichromate de potassium au 
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1/10 CKXI. Normalement, l'indice ictérique est de 4 à 6. Cet indice n'est plus 
employé. 

Cette méthode est simple mais grossière : les causes d'erreur ne sont pas à exclure 
car d'autres subétances (carotène, xanthophylle, etc} peuvent colorer le sérum, en 
plus de La bilirubine, sans compter les changements de couleur occasionnés par 
une possible hémolyse (hémoglobinémue) et les autres facteurs qui rendent le 
sérum trouble. 


Équivalence. Pratiquement, la bilirubinémie en mg peut être déduite en divisant 
par 10 l'indice ictérique enregistré. Ainsi, un indicé ictériqué de 6 équivaut, 
approximativement, à 0,6 mg de bilirubine pour 100 ml. 


AMP cyclique (AMPc) plasmatique 


Le 3,5-adénosine-monophosphate cyclique (AMPc) se trouve dans le plasma à un 
taux normal de 11,1 + 2,4 pmol/ml. 


Il augmente au cours de l'insuffisance rénale terminale, soit par diminution du 
filtrat glomérulaire soit par surproduction intracellulaire, de mécanisme hormonal, 
de l'adénylcyclase. Les taux d'AMPc au cours de l'insuffisance rénale chronique 
atteignent des valeurs de 296 + 9,8 pmol/ml. 


ÉLECTROLYTES 


Chlorémie 


Normalement, la chlorémie est autour de 360 mg/100 ml par rapport au chlore (95 
à 100 mEqg/l. avec une movenne de 100) et de 570 mg/100 ml pour Les chlorures. 


Il convient de déterminer simultanément la natrémie et d'établir Le parallélisme 
ou la dissociation de ses variations. 


Hypochlorémie!t 


L'hypochlorémie peut conduire à une déshydratation et à l'urémie (urémie chlo- 
ropénique de Blum) si une natropénie coexiste. On parle « d'hypochlorémie 
modérée » pour des valeurs entre 90 et 95 mEq/l, « d'hypochlorémie moyenne » 
entre 8Û et 90 mEgyl et « d'hypochlorémie grave » au-dessous de 80 mEgyl. Elle 
apparaît dans les situations suivantes : 


L. Les vomissements abondants ou répétés : comme dans les sténoses du pylore 
congénitales ou acquises, la dilatation gastrique aiguë, les vomissements 
« acétonémiques » des enfants, les vomissements incoercibles de la grossesse, 
l'iléus par occlusion intestinale haute, certaines intoxications et troubles mentaux, 


10, L'hypochlorémie est généralement masquée par la déshydratation concomitante, de sorte que la 
déplétion saline de l'organisme est beaucoup plus importante, 
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les crises du tabès, etc. Chez les insuffisants rénaux, les vomissements urémiques 
provoquent également une hypochlorémie qui complique le tableau clinique en 
aggravant l'urémie (cercle vicieux). En cas d'achlorhydrie absolue, les vomisse- 
ments produisent une déshydratation sans hypochlorémie. 

2. Les lavages gastriques ou les porteurs d'une sonde permanente pour affection 
digestive hypersécrétnice avec vomissements rértérés. Le lavage peut être l'occa- 
sion qui déclenche la déshydratation avec hypochlorémie grave, en particulier s'il 
est pratiqué avec de l'eau au lieu du sérum physiologique. Cette hypochlorémie 
de même que celle produite par les vomissements est une hypochlorémie avec 
alcalose (« tétanie gastrique »). 

3. Les diarrhées, abondantes ou durables, dans les gastro-enténites aiguës graves, 
la dysenterie bacillaire, le choléra et Les autres troubles intestinaux. 

4. Les occlusions intestinales, bien que sans vomissements (transsudation dans les 
anses). 

5. Les hypersudations abondantes chez les mineurs, les chauffeurs, avec ingestion 
abondante de boissons sans sel. 


6. Les fistules digestives hautes (gastrique, duodénale, biliaire, pancréatique). 

7. La pneumonie bactérienne durant la période précritique comme phénomène 
fugace et de mécanisme incertain. Elle n'a pas d'importance clinique. Dans les 
autres infections aiguës, on peut observer aussi une hypochlorémie. 

#. Le diabète insipide où 1l est possible d'observer des formes ou des phases hypo- 
chlorémiques et d'autres avec hyper ou normochlorémie. 


9. Le diabète sucré grave avec acidose, en particulier en phase comateuse, avec 
déshydratation par polyurie et vomissements. 


10. L'insuffisance surrénale (maladie d'Addison) où elle s'accompagne d'hyper- 
chlorurie et d'hyperkaliémie. Également, le syndrome de Cushing et l'hyperaldos- 
téronisme de Conn, entraînant une hypokaliémie et une alcalose hypochlorémique. 


IL L'hyperparathyroïdie grave terminale. Dans le myxedéme, une hypochloré- 
mie est occasionnellement observée. 


12. Les phases avancées d'insuffisance rénale au cours des néphropathies, mème 
en l'absence de vomissements (« salt-losing nephritis »} en raison d'une polyurie 
et d'une perte de La fonction ammoniopotétique avec épargne des bases. Il s’agit 
d'une hypochlorémie avec acidose, à la différence de celle produite par les vomis- 
sements. Les tubulopathies rénales avec perte de sel entraînent également une 
hypochlorémie. 


13. Les brûlures étendues. 

14. Une déplétion aqueuse et saline passagère peut être parfois occasionnée par 
l'utilisation immodérée de diurétiques (salidiurétiques). D'autres facteurs coexis- 
tent généralement (néphropathie, etc.). 

15. L'inroxication par le chlorure mercurique au cours de laquelle on note des 
hypochlorémies très accentuées, d'explication difficile car elles existent parfois 
sans vomissements ni diarrhées. Il pourrait s'agir d'une « transminéralisation », 
avec passage du sel plasmatique dans les tissus. 

16. Le régime sans chlorure ne conduit pas normalement à une hypochlorémie. 
Quand d'autres facteurs s'ajoutent (vomissements, néphropathie avancée, etc), il 
peut survenir une hypochlorémie. 
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17. Les intoxications spontanées ou thérapeutiques par les bromures où il existe 
une hypochlorémie sans hyponatrémie, car l'ion bromure a remplacé l'ion chlo- 
rure, (Mais une psendohyperchlorémie apparaît, par l'addition de C1 et Br, avec 
les méthodes usuelles). 


18. L'hvpochlorémie post-opérataire est généralement très discrète après toute 
intervention chirurgicale, Même au cours de la simple anesthésie par l'éther, on 
observe une légère hyponatrémic. 


19, Les pancréatites aiguës, bien que souvent l'hypochlorémie soit due aux 
vomissements. 


20, Les inmifisances hépatiques graves (nécrose aiguë) entraînent une hypochlo- 
rémie et une hyponatrémie modérées. Les cirrhoses hépatiques avec importante 
ascité ponctionnée de façon répétée, en particulier si le malade est soumis à un 
régime hyposodé, entraînent une hypochlorémie ainsi que dans la maladie de 
Weill (leptospirose ictérohémorragique) et les autres hépatites aiguës. 

21. L'acidose respiratoire par hyperchlorurie s'accompagne d'hypercapnie (PCO, 
élevée) et d'une discrète hypematrémie. 


Hyperchlarémie 


L'hyperchlorémie est plus rare car si elle est due à un excès de sel, elle s'accom- 
pagne d'une rétention aqueuse proportionnelle et la concentration ne varie pas. 
Elle peut se présenter isolée ou associée à l'augmentation de la natrémie : 


L. Hyperchlorémie avec hypernarrémie. Elle survient : 


- Par hémoconcentration dans les déshydrarations importantes d'eau pure, sans 
perte de sel: chez les naufragés, les comateux sans administration de liquide, au 
cours des sténoses œsophagiennes. de l'hyperventilation chez les nourrissons, etc. 
— Par administration excessive de solutions salines par voie parentérale en période 
post-opératoire, dans l'acidocétose diabétique ou l'insuffisance rénale. Également 
chez les insuffisants rénaux chroniques par ingestion excessive de sel. 

— Dans le diabète insipide néphrogène. 


2. Hyperchlorémie sans hypernatrémie. On la retrouve dans : 


— Certaines acidoses métaboliques (« acidoses hyperchlorémiques »}, souvent 
liées à de grandes pertes de bicarbonate de soude : 


+ D'origine entérique par diarrhées massives ou fistules intestinales. 

- D'origine rénale, dans l'acidose tubulaire rénale congénitale ou acquise 
comme le syndrome de Lowe (acidose + syndrome de Fanconi) et aussi dans 
les pyélonéphrites, les hydronéphroses et la polykystose rénale. 

- L'urétéro-siemoidestomie. 

- Par excès d'apport, avec administration orale ou parentérale de chlorure 
d'ammonium, de calcium, etc. d'un inhibiteur de l'anhydrase carbonique 
(acétazolamide) où de résines échangeuses d'ions. 

- L'hyperparathvyroïdie de mécanisme non élucidé. 


- Les syndromes néphrotiques de façon discrète et en proportion de la dysprotéi- 
rÉME. 


— L'alcalase respiratoire aiguë avec réduction secondaire des bicarbonates. 
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« Hyperchlorémie modérée » : comprise entre 105 et 115 mEqp1. 
« Hyperchlorémie sévère » : entre 115 et 125 mEgl. 
« Hyperchlorémie grave » : au-dessus de 125 mEdqyl. 


Il Éaut éliminer une fausse hyperchlorémie dans l'intoxication par bromures, en 
raison de la technique qui les dose indistinctement en les additionnant. 


Phosphatémie 


Le chiffre normal du phosphore inorganique dans ke sang oscille entre 3 et 5 mg/ 
100 ml (de 1,76 à 2,9 mEg/l) avec une valeur movenne de 3,5 mg/100 ml. Chez 
l'enfant, les valeurs normales sont plus élevées : de 4 à 6,5 mg/100 ml. Durant la 
grossesse, la phosphatémie descend de façon discrète, dans les limites normales. 
Néanmoins, elle tend à augmenter durant le travail musculaire. 


Hyperphosphatémie 


Elle provoque une hypocalcémie avec tétanie si elle est importante et aiguë ; une 
hyperphosphatémie chronique par contre peut provoquer des calcifications vascu- 
laires et tissulaires, en particulier au cours des néphropathies avec urémie. On 
l'observe dans les cas suivants : 

1. Par augmentañion d'apport : 

— Par admimistration excessive de sels de phosphore, par voie orale (produits 
lactés, syndrome lacto-alcalin, été} ou parentérale. 

- Dans l'intoxication par la vitamine D (calciférol}. 

— Par admimstration de laxarifs ou d'injections rectales riches en phosphaies, 
surtout si clles sont répétées, entraînant une hyperphosphatémie grave. 

— Dans la sarcoïdase parfois, par hyperréabsorption intestinale de calcium avec 
hypercalcémie. 


2, Par réducnion de l'éliminanion rénale (glomérulaire où par hyperréabsorption 
tubulaire) comme on le constate dans : 

- L'insuffisance rénale aiguë ou chronique de n'importe quelle origine, c'est-à- 
dire autant dans l'insuffisance rénale aiguË avec anurie que dans la glomérulo- 
néphrite chronique, dans la néphrosclérose primitive ou secondaire à une pyélo- 
néphrite, une hydronéphrose et une polykystose rénale, etc. où dans la tuberculose 
du rein ou dans le cancer avancé. 

Elle peut atteindre des valeurs très élevées et provoquer partiellement l'acidose 
qui l'accompagne. 

— L'hvpoparathyroïdie (tétanie parathyréoprive), où l'hyperphosphatémie est 
modérée. Dans la pseudolypoparathyrotdie, l'administration de parathormone 
(épreuve de Ellsworth-Howard) n'élève pas la phosphalune comme dans l'hypo- 
parathyroïdie véritable, Il peut exister un déficit ou une absence de PTH, comme 
dans les carences en magnésium. 

— L'acromégalie, où le niveau de la phosphatémie constitue un indice de l'activité 
de l'adénome hypophysaire : l'augmentation du phosphore inorganique du sérum 
est proportionnelle à la sécrétion endogène de STH, Une hyperphosphatémie se 
rencontre aussi dans Le gigantisme et la croissance rapide de l'enfance, Elle est 
relative dans l'hypogeonadisme infantile. 
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Le traitement par les diphosnhonates (étidronate disodique} au cours de la mala- 
die de Paget, par augmentation de la réabsorption tubulaire, mis à part le très 
grand apport exogène. 
= Les hypercalcémies où la PTH n'intervient pas. 


3, Par sortie du phosphore intracellulaire : 


- Dans les processus avec destruction tissulaire importante comme dans : 
. Les brülures étendues. 
Les tumeurs, en particulier avec nombreuses métastases el nécrose : cancer 
ostéolytique, myélome, etc. 
Les leucémies et les lvmphomes, etc. (et aussi dans les cas de tumeurs déjà 
citées), surtout traitées par chimiothérapie cytolytique ou par radiothérapie. 
- Les hémolvses importantes et la transfusion de sang conservé. 
. La rhabdomvolyse où on peut observer une hyperphosphatémie sévère. 
- L'hvporhermie grave et l'hyperthermie maligne. 
-L'acidese lactique, ainsi que les autres acidoses métaboliques ou respiratoi- 
res, par déplétion de l'activité glvcolytique, avec hyperphasphaturie! subsé- 
quente. 
- Les premières heures de l'acidocétese diabétique. 
-L'hvperthyroïdie grave par hypercatabolisme protéique tissulaire (pouvant 
être également d'origine rénale). 


— Dans les lésions osseuses localisées où diffuses qui obligent à une immobilisa- 
tion générale prolongée : fractures, ostéoporose (inconstante et rare). 
Dans l'hépatite foudrovante avec nécrose massive hépatique. 


4, De mécanisme incertain ou mixte comme dans : la calcinose tumorale périar- 
ticulaire (qui se manifeste par une normocalcémie), l'hyperphosphorémie inter- 
mitténte, l'occlusion intestinale, l'hypophosphatase, parfois l'insuffisance 
suürrénale, etc. 


Hypophosphatémie 


En général asymptomatique, l'hypophosphatémie si elle est marquée, peut donner 
une série de manifestations cliniques, dont une insuffisance respiratoire, une 
acidose métabolique, une défaillance cardiaque, des anomalies hématologiques et 
nerveuses centrales, allant jusqu'au décès, Si elle est modérée, elle entraîne une 
faiblesse musculaire et quand elle est chronique, une déminéralisation osseuse. 
Elle est associée souvent à des diminutions du K, Mg, et mème Ca, qui accentuent 
ou s'associent à d'autres symptômes. L'hypophosphatémie est grave quand elle 
est inférieure à ! mg'dl, très grave si inférieure à 0,5 mg/dl (avec des troubles 
neurologiques centraux : dysarthrie, confusion et même convulsions et coma) et 
modérée entre 2,5 et | mg/dl. Elle apparaît dans les processus suivants : 


1. Par diminution d'apport due à : 

= Des états d'inanition (carence exogène). C’est une cause rare due à une carence 
en P dans le régime. 

- Les syndromes de malabsorption intestinale : sprue, diarrhées, utilisation de 
chélateurs, etc, 

— La fixation des phosphates dans le tube digestif durant des traitements) par les 
antiacides (sels d'aluminium et, à moindre degré, des sels de Ca et de Mg) ou 
dans l'ingestion excessive de Ca et par régime alimentaire inadapté. 
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- La nutrition parentérale exclusive avec liquide pauvre en phosphates. 

— L'alcoolisme chronique, surtout du 1“ au 4° jour d'abstinence forcée (bien que 
beaucoup d'autres mécanismes influent aussi). 

— Par carence en vitamine D (calciférol}, comme dans le rachitisme et l'ostéoma- 
lacie, mais de façon inconstante et selon sa pathogénie, la phosphatémie peut être 
normale où à peine diminuée dans de nombreux cas, bien qu'elle baisse toujours 
dans « le rachitisme vitaminorésistant » (ostéomalacie hypophosphatémique). Le 
déficit en vitamine D peut être d'origine alimentaire, par manque de soleil, 
carence néonatale, malabsorption (entéropathique, post-chirurgicale, stéatorrhée, 
acholie, etc} et par d'autres causes métaboliques indépendantes de l'apport du 
calciférol, souvent associées. 

{Elle coïncide avec une calcémie normale ou abaissée alors que les phosphatases 
alcalines s'élèvent généralement de façon proportionnelle à la gravité du tableau. 
Secondairement, survient une augmentation de la PTH.} 

L'indice de Howland et Kramer, qui résulte de la multiplication des valeurs en milli- 
grammes de calcium et de phosphore, s'élève normalement à 50 ou 60 chez les 
enfants. Les valeurs infénieures à 30 correspondent avec certitude à un rachitisme, 
— Chez les patients sous dialvse avec hydrolysats pauvres en phosphore. 


2. Par hémodilution : dans les traitements qui conduisent à une augmentation du 
volume extracellulaire de liquide : administration de sérums ou augmentation de 
succédanés artificiels de plasma (dextrane, PVP, etc.) 


3. Par excès de pertes : 


— Par voie digestive : vomissements, aspiration endo-digestive, alcoolisme chro- 
nique (diarrhées, vomissements, en plus d'autres mécanismes), L'alcoolisme est 
la cause la plus fréquente d'hypophospharémie sévère. 

— Par voie rénale (avec hyperphosphaturie), comme on le constate dans : 


- L'hyperparathyroïdie spontanée primaire (ostéite fibro-kystique généralisée), 
secondaire non azotémique, ou thérapeutique, par administration excessive 
d'hormone parathyroïdienne. L'hypophosphatémie s'accompagne typique- 
ment d'hypercalcémie, de grande valeur diagnostique, avec une PTH élevée. 
À la longue surviennent des complications rénales avec augmentation de la 
phosphatémue. 

- L'insuffisance tubulaire congénitale, comme le syndrome de Fanconi, la 
cystinose, le rachitisme hypophosphatémique lié au chromosome X et similai- 
res. En plus de la phosphaturie, il coexiste généralement une aminoacidurie 
ainsi que d’autres anomalies de réabsorption tubulaire rénale. 

Le diabète des phosphates où la phosphorémie sérique avec normocalcémie 
est spécialement basse. 

. Le syndrome de Cushinge et l'administration intensive de corticoïdes et des 
autres stéroïdes : estrogènes, contraceptifs oraux, androgènes, anabolisants, 
etc. (La PTH s'élève généralement.) 

+ L'acidose tubulaire rénale distale. 

. L'hypercalciurie idiopathique 

+ L'urétérosigmoïdostomie. 

« Après transplantation rénale. 

- Les syndromes hypercalcémiques où la PTH n'intervient pas. 

+ La phase polyurique de l'insuffisance rénale aiguë (nécrose tubulaire). 

. Les traitements diurétiques (acétazolamide et autres). 

. L'hyperaldostéronisme. 
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— Certaines tumeurs osseuses malignes (vasculaires ou mésenchymateuses), asso- 
ciées à une ostéomalacie, selon des mécanismes peu connus. C'est généralement 
une hypophosphatémie grave, réversible par ablation de La tumeur. 


4, Par déplacement initracellulaire du P crrculant comme dans : 

= L'alcalose respiratoire grave aiguë par hyperventilation et ventilation mécani- 
que (respiration assistée), parfois l'hypophosphatémie est marquée. Elle peut 
survenir dans les pneumonies, les détresses respiratoires aiguës de l'adulte, Les 
infarctus pulmonaires par embolie, etc. L'hypophosphatéme est transitoire, C'est 
également le cas dans l'alcalose métabolique, comme après administration de 
bicarbonate ; elle est moins importante que l’alcalose respiratoire. 

- Les brûlures étendues, avec apport protéique insuffisant, à la phase de récupé- 
ration (valeurs minimales au 5° jour). 

- La suralimentation hydrocarbonée, durant les cures de réalimentarion, après 
états d'abstinence ou de jeûne prolongé. 

= Les sepricémies à Gram négatif, allant jusqu'à constituer un critère diagnosti- 
que. Également 50% des légionelloses avec hyponatrémie «accompagnent 
d'hypophosphatémie. 

— L'acidocétase diabétique, où initialement les phosphates peuvent être normaux 
ou hauts, mais dans les trois premiers jours du traitement insulinique, 1ls descen- 
dent pendant la phase de récupération. 

— Également, parfois très intense, à la phase de récupération d'une acidose respi- 
ratoire aiguë, avec déplétion rénale initiale et ensuite transfert intracellulaire du 
phosphore, 

- Les administrations de glucose et/ou d'insuline, l'absorption excessive de fruc- 
ose, lactate ou glvcérine. 

= L'administration de médicaments : intoxication par les salicylés, traitements par 
les diurétiques (thiarides et autres), le glucagon, la gastrine, la calcitonine, le 
probénécide, les hydantoïnes et les barbituriques (« ostéopathie épileptique »}, 
etc. 

— Les lymphomes lymphoblastiques T et les leucémies myélomonocytares aiguës. 


Critère clinique. Les variations de la phosphatémie ont un intérêt limité et doivent s'évaluer en 
relation avec la calcémie et la phosphaturie. y a des formes modérées subcliniques mais s l'ahé- 


ration de la phosphatémie eat motable, des complications importantes pouvent apparaitre. Sa déter- 
minaton est indiquée spécialement duns les maladies parathyrodiennes et l'insuffisance rénale. 
Dans l'acromégalie, ls phosphatémie est un eritère d'activité du processus, 





« Réserve alcaline ». Acide carbonique 
et bicarbonates." Acidose et alcalose 


La réserve alcaline est théoriquement la concentration en bicarbonates dans le 
sang. Cependant, étant donné les difficultés techniques de sa détermination, on a 
coutume de désigner par « réserve alcaline » le contenu total en CO. du plasma 
ou bien La capacité ou le pouvoir combinant du CO, du plasma qui sont son 
expression indirecte. Actuellement, on exprime directement la concentration de 
bicarbonates plasmatiques en mEql. 


LE Voir également Troubles de l'équilibre scido-basique dans Le chapitre Exploration des syndromes. 
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Contenu du plasma en CO, 


Il comprend le CO, que le sang transporte, tant sous forme de CO,H, que sous 
forme de CO,HNa. Pour sa détermination, il est nécessaire de recueillir le sang 
dans des conditions anaérobies, c'est-à-dire sous paraffine. Dans l'appareil de van 
Slyke, le sang dégage dans le vide total son gaz carbonique, qui se mesure volu- 
métriquement£. 


Normalement, Le plasma contient de $5 à 75 ml de CO, pour 100 mi, qui 
s'exprime habituellement en « volumes pour TO ». $i on emploie la notation en 
millimoles, les valeurs normales sont comprises entre 24 et 33 mmol/l (20- 
26 mval/1}. 


Les augmentations et diminutions, en dehors des limites données, sont pathologi- 
ques mais n'ont pas une interprétation univoque pour l'acidose ou l'alcalose car, 
comme on le verra, ces deux types de déviation peuvent se rencontrer dans l'une 
comme dans l'autre. Il est pour cette raison indispensable de les relier avec le pH 
dans chaque cas, la valeur du CO, indiquant le degré du trouble. Néanmoins, il 
n'est pas nécessaire de procéder à la mesure du pH car, en général, le clinicien 
sait au préalable dans quelle direction, vers l’acidose ou l’alcalose, peut évoluer 
l'affection du patient (acidose dans le diabète ou l'urémie, alcalose dans la sténose 
pylorique, etc.) et ce qu'il cherche c'est de savoir si, en fait, cette complication 
s'est déjà manifestée et à quel degré : on mesure alors le contenu en CO, plas- 
matique. 


1. L'élévation du CO, total (hypercapnie) survient dans : 

— L'acidose respiratoire comme dans les preumonies chroniques avec cyanose 
(pneumoconiose, emphysème, sclérose pulmonaire, etc.), accompagnées ou non 
de « cœur pulmonaire ». En général, dans toute insuffisance respiratoire ventila- 
toire, soit obsiructive, soit restrictive par paralysie neuro-musculaire périphérique 
ou par dépression du centre respiratoire. Il est intéressant d'en tenir compte dans 
l'aggravation des malades traités par oxygénothérapie intempestive, qui saturés 
d'oxygène, succombent par rétention de CO, et acidose. 

Elle se manifeste par une hypercapnie, avec augmentation de la PCO, plasmati- 
que. Elle a tendance à augmenter le CO,H, et à diminuer le rapport CO,H/CO,H, 
au-dessous de 20/1 avec baisse du pH. 

De façon compensatoire, il survient une augmentation des bicarbonates et une hypo- 
chlorémie par hyperchlorurie, avec une discrète Aypernatrémie er hyperkaliémie. 
L'acidité titrable de l'urine est augmentée avec élimination plus importante de NH,. 
— L'alcalose métabolique, par exemple après administration excessive de sels 
alcalins ou perte considérable de HCT par vomissements au cours des syndromes 
pyloriques ou des dilatations aiguës gastriques. Elle survient aussi dans le 
syndrome d'alcalose hypochlorémique par entraînement exagéré de C1 avec le K 
dans les cas de perte primaire du potassium à travers le tube digestif ou le rein 
(syndrome de Cushing, syndrome de Liddle, réhydratation sans potassium en cas 
de vomissements et diarrhées, etc.). 

Avec un pH élevé (ou normal si compensé), il survient une augmentation des 
bicarbonates et des bases, qui se complique souvent d'une hypokaliémie et d'une 
hypochlorémie, Bien qu'initialement, elle tende à augmenter la PCO., par hypo- 
ventilation aussitôt et par acidose intracellulaire du centre respiratoire, 1l apparaît 
une hyperventilation et une baisse de la PCO.,. L'acidose lactique constitue une 
autre compensation. 
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2. L'abaissement du CG, toral (hypocapnie) s'observe dans les cas suivants : 

— L'alcalose respiratoire, survenant dans le syndrome d'hyperventilation spon- 

tanée ou provoquée : psychogène (dyspnée suspirieuse, hystérie), par respirateur 

mécanique, etc. ainsi que dans le mal de montagne. Certaines encéphalites, les 
comas par traumatisme cérébral ou intoxication (salicylés, aspirine). Également, 
l'insuffisance respiratoire « partielle » ; par défaut de perfusion ou diffusion : 
hypoxie sans hypoventilation. Parfois, au cours des septicémies à Gram négatif. 

L'alcalose se manifeste par une hypocapnie (PCO, basse) alvéolaire et plasmati- 

que, une diminution du CO,H, et une augmentation du quotient CO,H/CO.H, 

jusqu'à 20/1 avec pH alcalin. 

De façon compensatoire, les bicarbonates diminuent, la chlorémie augmente avec 

accumulation des acides lactique et pyruvique, engendrant finalement une acidose 

métabolique. 

= L'acidose métabolique où pour compenser l'excès d'acides, l'organisme 

provoque l'élimination des gaz volatils (CO,H,). 

L'hypocapnie est présente ou absente, avec une PCO, diminuée ou normale, un 

pH et des bicarbonates diminués. 

Cette forme d'acidose peut se produire selon les mécanismes et causes suivantes : 
- Par excès de production d'acides endogènes. Ainsi, dans l'acidocétose diabé- 
tique (une des acidoses les plus fréquentes), l'inanition prolongée, les hyper- 
pyrexies avec anorexie, les anesthésies, les chocs, la thyréotoxicose, l'exercice 
violent ou les convulsions et dans toutes les hypoxies tissulaires (« acidose 
lactique », dans ce cas). Il existe une acidose lactique chez les diabétiques 
spécialement traités par les biguanides et une autre d'origine intestinale par 
infection ou hyperproduction de D- lactaie, à partir des hydrates de carbone, 
chez les patients avec intestin court ou fistule jéjuno-iléale chirurgicale (pour 
obésité), 

. Par administration orale ou parentérale d'acides en excès, comme le chlo- 
rure de sodium, de calcium ou d'ammonium, les inhibiteurs de l'anhydrase 
carbonique (Diamex, etc.}, les résines échangeuses de cations, etc. 

. Par rétention d'acides endogènes : dans l'insuffisance rénale aiguë ou chro- 
nique et l’acidose rénale tubulaire. 

. Par pertes de bases : dans les diarrhées importantes, les fistules biliaire ou 
intestinale, par voie rénale, etc. 

. Par déplacement interne des électrolvres : dans l'urétéro-entérostomie. 


La gravité de l'acidose peut être jugée sur les chiffres de la « réserve alcaline » : 
entre 50 et 30 volumes pour 100 de CO,, on parle d'acidose légère ; au-dessous 
de 30 volumes pour 100 de CO,, l'acidose est grave, et inférieure à 10, elle est 
pratiquement fatale. 


Capacité du plasma en CO, («x pouvoir de combinaison de CO, ») 


Elle représente la quantité de CO, que le plasma peut combiner sous forme de 
bicarbonate. Elle s'exprime habituellement par le nombre de centimètres cubes 
de CO, que 100 ml de plasma contient à 25 °C et à 760 mm Hg sous une pression 
partielle de CO, de 40 mm Hg. 


Normalement, on enregistre des chiffres identiques à ceux du contenu en CO, du 
plasma (45-60 vol./100, ou bien 20 à 26 mval/l). Les variations pathologiques sont 
du même ordre, fait compréhensible puisqu'il s'agit de valeurs réciproques. II 
suffit donc de déterminer l’une ou l'autre, bien qu'il soit préférable d'avoir recours 
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au dosage du contenu en CO, qui reflète mieux, dans les cas pathologiques, l'équi- 
libre acido-basique. 


Concentration en bicarbonates 


Le plasma contient normalement de 24 à 34 mÉqg/1 de bicarbonates, [Il est néces- 
saire de prélever le sang du malade en milieu anaérobie, Si on veut la déduire à 
partir de la « réserve alcaline » exprimée en vol./100 de CO, il suffit de multiplier 
par 10 et ensuite de diviser par 22,4. 


Natrémie 


La natrénme physiologique à jeun est de 310 à 330 mg/100 rl (135-143,5 mEq/l). 
Ses déréglements sont fréquemment liés à ceux des chlorures (voir Chlorémue). 


Hyponatrémie 


Elle a un grand intérêt clinique car, si elle traduit une natropénie de l'organisme, 
elle conduit à une « déshydratation secondaire » de l'espace extracellulaire, avec 
urémie., acidose et collapsus (syndrome de manque de sel} et à une Ayperhwdra- 
tation intracellulaire, dont les symptômes neurologiques (asthénie, céphalées, 
assoupissement jusqu'au coma, convulsions, vomissements, etc.) peuvent être 
importants et désorienter le praticien. Elle peut se produire selon les mécanismes 
él Causes SUIVANTS : 


1. Pseudohyponatrémie, c'est-à-dire apparente, mais pas réelle, Elle survient au 
cours des hyperlipémies avec hypertriglycéridémie (acidocétose diabétique, 
syndrome néphrotique, etc.) ou des hyperprotéinémies marquées par 
« occupation » d'une partie du volume liquide estimé (LE) ml ou 11) en cas de 
mesure du sodium, avec les graisses ou les protéines. L'oxmolarité est normale. 
« L'hvponarrémie » observée dans les cas de myélome multiple relève de ce méca- 
nisme. 

2. Hyponatrémie par déplétion saline avec « pool » sodique total réduit, soit par 
défaut d'apport ou pertes excessives. Elle peut évoluer avec ou sans hypochloré- 
mie. L'osmolarité du plasma diminue (déshydratation fypotonique) ainsi que la 
nainune (en dehors du syndrome d'Addison). Îl existe fréquemment une hypovo- 
lémie qui complique et aggrave l'hyponatrémie, avec ou sans hypotension. Un tel 
tableau clinique se rencontre dans : 

— Tous les processus qui se manifestent par une élimination excessive ou une perte 
de substances riches en électrolytes, comme par exemple les hypersudations, 
accompagnées d'une restauration aqueuse simple, les pertes hydriques par vomis- 
sements, fistules, diarrhées profuses, aspiration pré et post-opératoire, etc, En 
général, à l'intérieur du tube digestif, lorsque la perte des liquides est plus élevée 
{vomissements d'origine gastrique), moins grande sera la perte de bases et plus 
grande sera celle des anions CL. En échange, au niveau du tube digestif inférieur 
(pancréas, colon), les termes s'inversent avec hyponatrémie accentuée. 

— La maladie d'Addison par suite de l'élimination urinaire de sodium augmentée. 
Il en est de même dans l'hynoaldostéronisme. 

- Les acidoses en général, en plus de celles déjà citées. 
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— Les décompensations cardiaques, avec anasarque, si le malade est soumis à un 
régime hyposodé avec libre ingestion aqueuse, et de plus subit des paracentèses 
ou reçoit des diurétiques. 

- Les néphrascléroses avec urémie, entraînant facilement une hyponatrémie 
marquée, comme dans toutes les formes de « diarrhées tubulaires » (néphropathie 
avec perte de sel). 

— Chez les cirrhotiques avec ascite due à des paracentèses répétées, en plus du 
traitement par les diurétiques. 

- Le diabète sucré où l'hyponatrémie s'explique par la polyurie, l'acidose et les 
vomissements. 

- L'usage important de diurétiques (salidiurétiques). 

— En général chez les malades qui reçoivent un régime sans NaCI de façon prolon- 
gée, spécialement s'ils prennent en plus des diurétiques. I s'agit en particulier 
des cirrhoses, des insuffisances cardiaques, des néphropathies, hypertension arté- 
rielle, etc. 

- Chez le nouveau-né, il existe un « syndrome de perte saline », avec hyponatré- 
mie grave, qui peut se confondre avec une hypertrophie congénitale du pylore. Il 
correspond à un syndrome génite-surrénal par déficit enzymatique bloquant la 
formation de cortisol et permettant seulement la production d'androgènes. 
L'administration de corticoïdes est salvatrice. 

- Le syndrome hypertensif hyponatrémique, avec hypokaliémie, polyune, etc, et 
augmentation du taux de rénine, d'angiotensine ÎT et d'aldostérone. Ce tableau est 
dû à une sténose de l'artère rénale, une hypertension maligne ou à la prise de 
diurétiques puissants. 


3. Hyponatrémie par rétention tissulaire de sodium, généralement fugace et de 
faible intensité, comme dans certaines maladies infectieuses (méningite ménin- 
gococcique, rhumatisme articulaire aigu, etc.). Au cours de la pneumonie, elle a 
un intérêt particulier car sa normalisation coïncide avec l'amélioration clinique. 
4, Hyponatrémie par dilution (« pool » sadique total normal ou augmenté) due à 
un excès d'eau. Naturellement, l'osmolarité plasmatique diminue (kyperkydrata- 
tion hypotonique) dans Les tableaux suivants : 

- L'insuffisance cardiaque grave « réfractaire » au traitement, dans laquelle sans 
pertes salines, il existe une hyponatrémie : il s'agit d'une hyponatrémie par dilu- 
tion, dans laquelle la rétention aqueuse dépasse la rétention saline : il s'agirait 
d'une migration intracellulaire du sodium extracellulaire, par défaut de la « pompe 
à sodium » dans les cellules suite à l'hypoxie. 

= L'hyponatrémie cérébrale : avec hypersécrétion (ou « sécrétion inadéquate »} 
d'hormone antidiurétique (syndrome de Schwartz-Bartter) au cours des tumeurs 
malignes de localisation variée, spécialement dans le cancer bronchique à petites 
cellules, les encéphalopathies, les pneumopathies, les porphyries, la sclérose 
multiple, Le syndrome de Guillain-Barré « idiopathique ». 

= La potomanie, la polydipsie primaire et tous les excès d'apport d'eau (intoxi- 
cation aqueuse), la potomanie des grands buveurs de bière, qui absorbent 11 à 
17 l'en peu d'heures. 

- En période post-opératoire, par déplacement d'eau intracellulaire, et rétention 
rénale relative. 

- Le syndrome de la veine cave supérieure (médiastinique) par expansion de 
l'espace extracellulaire. 

— Les traitements par chlorpropamide («+ diabinèse »} par potentialisation de 
l'hormone antidiurétique, et par ocytocine en excès. 

— Certaines endocrinopathies : myxædème, hypopituitarisme, etc. 
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- Les syndromes néphroriques et les autres tableaux cliniques avec œdèmes 
importants : insuffisance hépatique avancée, mise à part l'insuffisance cardiaque 
déjà citée. 


5. Hyponatrémie par dilution due à l'excès d'autres solutés avec expansion de 
l'espace extracellulaire (pouvant entrer parmi Les « pseudonatrémies »} : 

— Dans l'hyperglycémie diabétique. Toute hyponatrémie d'origine inconnue 
impose le dosage de la glycémie dans le cas où il existerait un diabète latent ou 
ignoré, 

- Après l'administration de solutions de mannitol, au cours de laquelle l'osmola- 
rité ne baisse pas. 


6, Hyponaträmie par mauvaise régularion. Elle constitue « l'hyponatrémie 
essentielle » et ne nécessite aucun autre traitement que celui de la maladie géné- 
rule sous-jacente. 


Criére clinique. Selon le degré et ke pronostic d'une véniable hyponatrémie, on peut qualifier 
de « légère » celle comprise entre 135 et 125 mEgfl ; « modérée », entré 125 et 115 mEqgyl, et 
# sévère », celle qui va de 115 à 80 mEg/l (Fuisx}. Dans l'hyponatrémie par déplétion coexistent 


les signes cliniques de déshydratation qui sont absents dans celle due à une dilution (généralement 
avec œdème) Dans le premmer cas, on doit administrer du sérum sabé, cé qui est contré-indiqué 
dans l'hyponatrémie dilutionnelle que l'on traite par restriction hydrique. 





Hypernatrémie 
Ellé est moins fréquente, En général, le rein sain suffit à maintenir une natrémie 
à des valeurs normales. Elle peut cependant survenir dans les Cas suivants : 
L. Administration intempestive de sérum salé hypertonique. 


2, Manque d'eau mais pas d'électrolytes (déshydratation simple ou pure}, comme 
dans la suppression de toute boisson, la sténose œsophagique, etc. 


3, Hémoconcentration du choc. 


4. Fièvres élevées chez les enfants sans sudation m1 vomissements. Îci, la perte 
aqueuse simple s'effectue par la ventilation et la « perspiration insensible ». 


3. Le syndrome de Conn (hyperaldostéronisme primaire), où elle s'accompagne 
d'une hypokaliémie. 


6. On l'a également décrite au cours de la maladie de Cushing hypophysaire et 
du syndrome d'hyperfonctionnement corticosurrénal primaire, mais bien qu'il 
existe une rétention sodique dans l'organisme, le taux sanguin ne s'altère géné- 
ralement pas. 


7. Le coma diabétique hkyperosmolaire sans cétose, avec hyperglycémie très 
élevée et déshydratation (polyurie osmotique). 


8. L'hyperélectrolvtémie cérébrale. 
Kaliémie 


Le taux normal de la kaliémie est compris entré 14 ét 20 mg/100 ml (3,6 à 
5,1 mEgfl}. Ses variations pathologiques peuvent être détectées par les dosages 
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chimiques, mais en clinique, il est plus rapide et sensible d'enregistrer ses effets 
myocardiques au moyen de l'électrocardiogramme. 


Il faut tenir compte de l'absence de corrélation entre le K plasmatique et le K 
total de l'organisme ou le K intracellulaire : il peut exister une déplétion potassi- 
que grave à peinc exprimée dans Le sérum et une hypokaliémie avec K total 
normal. 


Hyperkaliémie 


(Une fausse hyperkaliémie survient lorsque Le sang s'est hémolysé dans le tube à 
essai). Sa gravité clinique s'appuie sur le risque d'arrêt cardiaque ou de fibrilla- 
tion ventriculaire lorsque les chiffres sont voisins de 9-10 mEgAl : c'est seulement 
à partir de 5,5 mEqyl, ou de 6 mmol/l que commencent à apparaître les symptômes 
d'hyperkaliémie, L'ECG décèle l'hyperkaliémie sur les signes suivants : l'onde 
T s'agrandit et prend un aspect de pic au fur et à mesure que la concentration en 
K augmente, l'onde ST diminue, les ondes P disparaissent, le complexe QRS 
s'élargit jusqu'à se déformer biphasiquement, et enfin surviennent une bradycar- 
die et une fibrillation ventriculaire. Parmi les signes généraux, on note une fatigue 
musculaire, des paralysies et des paresthésies. Mécanismes : excès d'apport 
externe où endogène (cytolyse, catabolisme protéique) ou défaut d'élimination. 
L'hyperkaliémie peut survenir dans les processus suivants : 

1. L'insuffisance rénale aiguë en phase anurique ou oligurique, où l'hyperkalré- 
mie constitue une des perturbations ioniques plus importantes qui accompagnent 
l'urémie aiguë. L'insuffisance rénale chronique peut également entraïner des 
rétentions de potassium en cas de déshydratation marquée, surtout avec dénutri- 
tion et fièvre. L'acidose tubulaire rénale IV et le pseudoaldostéronisme Let IT, 
tous les deux dus à des troubles tubulaires, la première avec perte saline et hypo- 
tension, et le second avec hypertension provoquent une hyperkaliémie. 


2. Toute wrémie extrarénale dans laquelle se conjuguent souvent une libération 
de potassium intracellulaire par proréolyse tissulaire excessive : rhabdomyolyse 
(crush syndrome, etc.) nécrose néoplasique ou inflammatoire, et une insuffisance 
rénale par collapsus circulatoire, Il en est de même pour la déshydratation secon- 
daire (par déplétion saline) prolongée, le choc traumatique et postopératoire, et 
au cours des brûlures. 

3. Le choc transfusionnel par hémolyse intravasculaire massive du sang, incom- 
patible. En général, au cours de toute crise hémolytique aiguë ou la résorption 
d'importants hématomes. 

4. L'insuffisance surrénale (maladie d'Addison) décompensée où l'hyperkaliémie 
coïncide avec une hyponatrémie et une déshydratation. 

5. L'administration orale ou parentérale excessive de sels de potassium. On doit 
faire attention à la dose et au rythme d'administration des solutions lorsque l'on 
traite un sujet hypokaliémique pour ne pas passer d'une extrémité à l'autre, On 
recommande de ne pas dépasser 25 mEg de potassium par heure et de limiter la 
concentration du liquide injecté par voie veineuse à 40 mEq/l, en cas de besoin. 
Il faut tenir compte du fait que le sang de « banque transfusionnelle » est riche 
en potassium (jusqu'à 40 mEqg/l} provenant des hématies. 

6. Le coma diabétique, par libération du K intracellulaire, à laquelle contribuent 
l'acidose métabolique, l'anoxie et la déshydratation, L'administration de routine 
et non contrôlée de suppléments en K dans l'acidocétose est spécialement dange- 
reuse. 
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7. L'insuffisance cardiaque congestive entraine une hyperkaliémie discrète et sans 
importance, celle-ci est également insignifiante et inconstante au cours de l'infarc- 
(us du myocarde. 

#, L'Avpoaldostéronisme Hhyporéninémique, qui parfois survient chez les diabéti- 
ques anciens avec insuffisance rénale légère, mais avec défaut de sécrétion de 
rénine, et par conséquent d'aldostérone. 


9. La forme hyperkaliémique {syndrome de Gamstorp} de la paralysie familiale 
périodique, de façon intermittente. 


10. L'intoxication grave par les digiraliques, comme les traitements par l'héparine 
(peut-être par hypoaldostéronisme) ou le captopril, s°1l existe une insuffisance 
rénale, l'administration de diurétiques épargnant le potassium : friamtérène, 
amiloride, spironolactone à hautes doses ou succinylcholime, même s'ils sont 
associés à des diurétiques du tube distal (thiazides, etc.), s'il existe une insuffi- 
sance rénale, puisqu'ensuite ils n'agissent pas de façon « compensatoire ». 


LL. La thrombhocytémie essentielle et les thromboses massives. 


Hypokaliémie 


L'hypokaliémie est plus fréquente en clinique et se manifeste par une asthénie 
musculaire marguée qui simule des parésies allant jusqu'à une paralysie avec 
aréflexie et dysphagie, associée à un léus paralyrique, une tachycardie et une 
hypotension, Son expression électrocardiographique consiste en un élargissement 
progressif de QT avec T aplatie et prolongée et ST diminuée de façon proportion 
nelle, l'onde U pouvant également apparaître dans l'hypokaliémie. Si on ne La 
comige pas, elle conduit à une alcalose métabolique qui peut aggraver l'hypoka- 
lime. Elle peut survenir dans les cas suivants : 


1. Les pertes excessives de potassium : 

— Par voie digestive : vomissements répétés (sténose pylorique, occlusion intesti- 
nale, vomissements cycliques « acétonémiques » et vomissements incoercibles de 
la grossesse, etc.}, aspiration endodigestive non compensée, fistules (intestinale, 
biliaire où pancréatique}, diarrhées (du nouveau-né, syndrome de Zollinger-Elli- 
son, spécialement dans la forme de Werner-Morrison, dysenterie, choléra, stéa- 
torrhées, entérocolite, etc.), abus de laxatifs, etc. La déplétion potassique par voie 
fécale avec hypokaliémie est typique de La tumeur duvereuse du rectum. 

- Par vaie rénale : certaines néphropathies {elomérulonéphrite « avec perte de 
potassium », nécrose tubulaire aiguë avec insuffisance rénale aiguë dans la phase 
polyuriqueé de récupération, glomérulonéphrite et pyélonéphrite chroniques avec 
insuffisance rénale avancée, périartérite noueuse, « acidose rénale » par déficit 
congénital de réabsorption du bicarbonate, cystinose, etc.}. 

L'hyperplasie surrénale congénitale par déficit de 17-hrdraxvlase et l'hyperfonc- 
honnement corticosurrénal de la maladie de Cushing, ainsi que les rraitements 
pralongés par les stéroides (cortisone et similaires}, même par application de topi- 
que sur les ulcères cutanés, ou ACTH entraînent une hypokaliémie. Il en est de 
mème pour les syndromes paranéoplasiques, avec sécrétion ectopique d'ACTH, 
par exemple, dans le cancer du poumon, le syndrome de Conn ou hyperaldosté- 
romsme primaire et le syndrome de Bartter (hyperplasie juxtaglomérulaire}, aidos- 
téronisme sans hypertension. Mais il existe un hyperaldostéronisme secondaire à 
une sténose artérielle rénale, qui se manifeste par un syndrome hypertensif hypo- 
natrémique, avec polyurie, diminution du K et augmentation de rénine, d'angio- 
tensine Il et d'aldostérone. 
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Dans le syndrome de Liddle (« pseudoaldastéronisme familial »), la tubulopathie 
rénale se manifeste par une déplétion potassique, une rétention sodique, une alca- 
lose et une hypertension artérielle, par trouble de l'échange Na/K. 
L'administration de doses excessives de DOCA ou l'ingestion exagérée de 
réghisse ou de son dérivé, la carbénoxolone, les antibiotiques (tétracyclines péri- 
mées, carbéniciline, gentamicine, amphotéricine B}, le mannitol, etc sont respon- 
sables d'une hypokaliémie, comme le traitement diurétique non surveillé par le 
furosémide, les chlorothiazides ou les résines échangeuses de cations. (Le rriam- 
térène, l'amiloride et la spironolactone ne font pas fuir le potassium.) 
L'hypokaliémie par l'intermédiaire d'une hyperréninémie (pseudosyndrome de 
Bartter) conduit à un hyperaldostéronisme secondaire, déclenché par une augmen- 
tation de prostaglandine : l'hypokaliémie s'amplifie. 

La période past-opéraroire er les traumatismes graves, par le « stress» et la 
destruction tissulaire. 

L'alcalose métabolique. 

Il'existe une hypokaliémie par hypomagnésémié (syndrome de Welt). 


2, Par passage à travers les tissus dans les affections suivantes : 

— La paralysie familiale périodique (maladie de Cavaré) durant l'attaque paraly- 
tique. Il existe une forme de paralysie périodique avec hypokaliémie dans les cas 
d'hyperthyroïdie. 

— Les phases post-acidosiques, de récupération, durant le traitement du coma 
diabétique ou de cétose grave sans coma. 

- Le coma insulinique, par administration orale ou parentérale de grandes 
quantités de glucose, spécialement si elle s'accompagne d'insuline. 

— Les alcaloses, le traitement intensif par des préparations de restostérone peut 
constituer un facteur aggravant, mais insuffisant à lui seul. En revanche, les caté- 
cholamines endogènes (stress, infarctus, etc.) et exogènes (béra-adrénergiques 
type salbutamol, terbutaline et autres) peuvent déterminer des diminutions 
marquées, mais transitoires, de la kaliémie. 


3. Par défaut d'administration où d'absorption : 


La carence exogène de potassium compte seulement dans les cas d'administration 
exclusive de sérum sans potassium chez les malades comateux ou récemment 
opérés. Elle peut également survenir dans les carences alimentaires extrêmes et 
dans l'alcoolisme. 


4. Par géophagie habituelle (ingestion de terre). 


Critère thérapeutique. Le déficit en K doit être corrigé lentement, L'administration par voie ve- 
reuse ne peut dépasser es 20 mEg par heure (Goldberger) et il est préférable de limiter 4 50 ou 
1 mEg la quantité administrée en une seule fois CWelt. Lorsque la voie orale suffit, on utilise 


une solution de RCI à 20 , mass ausss le pus d'orange (une orange = 200 mg d'ions Ki ou les bana- 
nes (1 = 1/2 d'ions K}. 

Pseudohypokaliémie, La leucémie mvéloïde aigue avec hyperteucocytose par absorption du K 
plasmatique dans ces cellules entraîne une hypokaliémie, 





Calcémie 


Dans les conditions physiologiques, la calcémie s'élève à 8,6-10,5 mg/100 ml 
avec une moyenne de 9,53, c'est-à-dire approximativement de 4,5 à 5,3 mEq/l 
(2,15 à 2,51 mmol/l). 
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Une calcémie légèrement élevée (12 mg/100 ml} est normale chez les nourrissons, 
et même jusqu'à F2 ans. 

On ne peut pas se fier aux dosages du calcium dans Le sénum et dans l'urme effec- 
tués dans de nombreux hôpitaux. Dent insiste également sur la facihté avec laquelle 
des erreurs techniques sont commises dans la détermination de la calcémie. La 
protéinémie influe également et nécessite une correction dans le cas où elle est 
pathologique (ce n'est pas nécessaire dans la méthode d'absorption atomique). 


Hypercalcémie 


Une hypercalcémie peut survenir par deux mécanismes principaux : par mobnli- 
sation du calcium osseux où par augmentation du Ca dans l'absorption intestinale. 
Tous les processus qui se manifestent par une hyperprotéinémie occasionnent une 
hypercalcémie « artéfact » (stase veineuse, déshydratation, nutrition parentérale, 
myélome, sarcoïdose, etc). Elle se traduit sur l'ECG par un ratcourcissement de 
l'espace QT. Elle apparaît dans : 


L. L'hypérparathyroïdie primaire. Avec ou sans « ostéite fibro-kystique » clinique 
et à sa phase « quintemaire ultérieure ». Ce n'est pas le cas de l'hyperparathyroïdie 
secondaire rénale, mais 1l apparaît également une hypercalkcémie dans Phyperpara- 
thyroïde « tertiaire », survenant après la forme secondaire, par autonome parathy- 
roïdienne. 

(Elle se manifeste par une Pnvpophosphatémie (inconstanté}, uné chlorémie 
normale où une hyperchlorémie ; l'albuminémie est normale.) Elle peut atteindre 
des chiffres très élevés (19 mg). 

Les cancers endocriniens multiples de type MEN-I (hypophysaire, parathyroïdes 
ou pancréas), MEN IT (Ca médullaire de la thyroïde, hypérparathyroïdie et phéo- 
chromocytome) où MEN IIT {idém + neurinomes). 


2. Le mvélome mulriple où la calcémie peut atteindre 16 mg/100 ml. L'hypercal- 
cémie est inconstante, présente dans la moitié dés cas (Guiman) et variable d'un 
jour à l'autre. 


Elle est probablement en relation avec l'hypergammaglobulinémie et proportion- 
nelle à son degré. 


3, La maladie de Cushing, où on enregistre fréquemment des valeurs modérément 
élevées : (14,2 mg/100 ml dans une observation personnelle). 


4, L'insuffisance surrénale où la calcémie est fréquemment élevée durant la crise 
addisomenne (Thaddeal. On l'a également décrite aprés une surrénalectomie 
sutnotule. 

5. La thyréotoxicose grave où l'hypercalcémie est parfois la première manifesta- 
tion de la maladie, mais aussi au cours du myvedéme congénital (Rover), de façon 
inconstante. 

6. L'acromégalie, par réabsorption exagérée au niveau de l'intestin mais 1] fau 
soupçonner un adénome parathyroïdien accompagnant une polyadénomatose 
endocrine de type MEA-I. 


T7, Les tumeurs osseuses, spécialement en cas de métastases multiples. Cependant, 
on observe couramment des calcémies pratiquement normales. La phosphatémie 
est normale, Dans le cancer du sein avec lésions ostéolytiques, une hypercalcémie 
aiguë et grave peut apparaitre, comme complication du traitement par les andro- 
gènes ei les estrogènes. Îl faut supprimer ce traïtement de toute urgence de façon 
à rétablir une calcémie normale. 
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8. De nombreux cancers, en dehors de toute métastase osseuse, en particulier au 
cours des cancers rénaux (hypernéphrome), pulmonaires, ovariens, pancréatiques, 
vésicaux où gastriques et le phéochromocytome. On assiste à une production ecto- 
pique de PTH (+ pseudohyperparathyroïdie »), de prostaglandines ou d'un facteur 
activateur ostéoclasique, parfois producteur d'AMPc néphrogène qui constitue un 
sndrome paranéoplasique. (I se manifeste également par une hypophosphaté- 
mie, avec hypoalbuminémie, alcalose et chlorémie normale ou basse). L'hépa- 
tome primaire, parfois les leucémies, les lymphomes malins (type Burkitt et autres) 
et les réticulosarcomes, et les tumeurs malignes qui sont la cause la plus fréquente 
d'hypercalcémie à l'hôpital. 

9. L'atrophie osseuse aiguë, chez les enfants immobilisés à cause de fractures ou 
paralysies. En général, toute immobilisation prolongée décalcifie les os et bien 
que cela ne se traduisé pas par une hypercalcémie manifeste, la calciurie 
augmente, L'immobilisation expliquerait l'hypercalcémie de la maladie de Pager. 
10, Certaines polyglobulies. 

11. Certaines néphropathies avec urémie. L'hypercalcémie est exceptionnelle et 
oblige à rechercher une insuffisance rénale secondaire à une autre infection hyper- 
calcémiante. De façon transitoire, à la phase polyurique de récupération de l'énsuf- 
fisance rénale aigué par nécrose tubulaire, souvent secondaire à une 
rhabdomyolyse. Également après une transplantation rénale ou en hémadialyse 
prolongée et spécialement dans l'ostéopathie induite par l'aluminium. 

12. Les processus qui se manifestent par une hypoxémie (cyanose) : emphysème, 
pneumonie, pneumocomiose, insuffisance cardiaque chronique. 

13. « L'hypercalcémie idiopathique infantile », trouble métabolique qui se manifeste 
par une hyperphosphatémie, une hypercholestérolémie et une insuffisance rénale. 
14, La maladie de Hodgkin, bien que de façon inconstante. 


15. Dans un tiers des cas de sarcoïdose (Thomas, Conner et Morgan), sûrement 
par hypergammaglobulinémie ou peut-être par hypersensibilité à la vitamine D. 
16. L'intoxication par la vitamine D ou A. 

17. Le «milk-alkali syndrome » (syndrome de Bumett}, c'est-à-dire dans les 
tableaux d'alcalose chronique avec insuffisance rénale tardive et néphrocalcinose, 
chez les malades ulcéreux soumis à un régime lacté prolongé et à une adminis- 
tration excessive de bicarbomates. 

18. La bérylliose et le syndrome de Hamman-Rich (par hypoxémie). 

19. L'hypophasphatase. 

20. Le traitement diurétique par les thiazides ou la chlortalidone, bien que 
l'augmentation soit discrète et chez un faible nombre de patients (< 2%), les 
traitements par le lithium ou avec différentes hormones (estrogènes, androgènes, 
contraceptifs oraux, progestérone), le tamoxifène. 

21. L'hypercalcémie familiale bénigne d'hérédité autosomique dominante, qui se 
manifeste par une hypercalciurie à la différence de l'hyperparathyroïdie, mais le 
P peut être bas et la parathormone normale dans le sérum. Elle serait due à une 
hypersensibilité des récepteurs périphériques. 

22, Les infections fongiques ou par microbactéries. On l'a également décrite dans 
la tuberculose active par hypersensibilité à la vitamine D. 

23, Les vipomes. 
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Critère clinique. Une hypercalcéme significative d'une tumeur parathyroidienne n'est pus modli- 


fée par une administration de cortisone et diminue dans les autres cas, Les cnises hypercalcémiques 
se manifestent par des vomissements, des épigastralgies, une polvurie-polydipsie et des signes car- 


dio-vasculaires (arythmie, bradycardie, hypertension, etc.) et neuro-psychiques (asthémie, apathie, 
assoupiésemént allant jusqu'au coma. Le rapport CUP (le C1 en mEdg/l et le Pen mg/l00 ml} est 
supérieur à #4 dans l'hypercalcémie de l'hyperparathynaidie et inférieur dans les autres hypércal: 
CÉMIÉS. 





Hypocalcémie 


L'hypocalcémie chronique coexiste généralement avec une hyperphosphatémie et 
une hypomagnésémie. Elle détermine un allongement de l'espace QT à l'ECG, 
mais peut provoquer une crise de fibrillation ventriculaire récurrente. Au cours 
de la grossesse normale, on observe une légère diminution de La calcémie (chiffres 
limites des variations physiologiques). Cette hypocalcémie se rencontre dans : 


l. L'insuffisance parathyroïdienne (postopératoire, postradiothérapique, due à une 
invasion tumorale ou une hypoparathyroïdie primaire, génétique, isolée ou avec 
déficit endocrinien multiple : « MEDAC » ou « DEMAC +}. Mais aussi la pseu- 
dohypoparathyroïdie. Elle peut sc manifester par une tétanie. 


2. Les autres formes de tétanie : tétanie maternelle, tétanie du nouveau-né, Mais 
non dans la tétanie par hyperventilation ou par absorption de bicarbonaies (tétanie 
par alcalose avec diminution seulement du calcium ionisé}. 


4. Parfois le rachitisme, l'astéomalacie et les autres carences en vitamine 
D. Crénéralement, la calcémie est normale, mais parfois une hypercalcémie 
survient avec une tétanie. Dans la résistance à la vitamine D, héréditaire ou 
associée à des tumeurs. 


4. L'ostéopatiue de famine où on peut enregistrer une diminution de la calcémie. 


5. Les syndromes de malabsorption : maladie cœliague, sprue et autres stéator- 
rhées. L'entéropathue exsudative. 


6. L'urémie par insuffisance rénale terminale (glomérulonéphrite, néphrosclérose, 
etc.}, où survient une hypocalcémie sévère, Également les urémies extrarénales 
(coma hépatique, diabétique ou addisonien, déshydratation) où l’hypocalcémie 
s'accompagne d'une hypokaliémie. Dans l'insuffisance rénale aiguë, avec anurie, 
le calcium baissé généralement et le phosphore s'élève rapidement, 


7. Les syndromes néphrotiques et les autres hypoprotéinémies sévères (cirrhose 
hépatique, etc.), par diminution de la fraction non diffusible qui est unie aux 
protéines plasmatiques. Le calcium diffusible en revanche présente des chiffres 
TOTTTALX.. 


8. Le £ala-azar, dans les formes avancées avec hypoprotéinémie. 


9. L'Aypocalcémie médicamenteuse, L'administration parentérale de sels de 
magnésium, où bien d'oxalates, de citrates (transfusions), fluorures, phosphates 
ou phytates, peut entraîner une hypocalcémie, parfois jusqu'à déclencher des 
symptômes tétaniques. Également chez les épileptiques traités par des hydantoines 
etfou des barbituriques (« rachitisme épileptique +). Il en est de même lors de 
l'administration d'EDTA intraveineux, de mitramycine, de gentamicine, de rési- 
nes échangeuses d'ions, de cholestyramine ou d'abus de laxatifs. 


10. La pancréatité aiguë, 


D asso La mhofocoge non gutlorisée est 1 oénit 
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LE. Le syndrome de Cushing, par absorption intestinale diminuée et excrétion 
rénale élevée. L'hypocalcémie est discrète et peut alterner avec une hypercalcé- 


mie. 

12, L'anémie de Biermer où l'hypocalcémie ést fréquente, mais discrète et asymp- 
tomatique. 

13, Associée à une hypomagnésémie, parfois dans l'alcoolisme chronique, avec 
myopathie, 


4. La myélofibrose durable (40 % des cas) due à une ostéomalacie, parfois par 
hypovitaminose D. 

15. Les tumeurs malignes, spécialement avec des métastases osseuses ostéoblas- 
tiques ou lors de la destruction tumorale rapide due au traitement. 


Magnésémie 


Son étude a une faible valeur clinique. La valeur normale du Mg sérique est habi- 
tuellement comprise entre 1,8-3,6 mg/100 ml (1,5-3 mEq/l}, soit l'équivalent de 
0,68-1,16 mmol/l. 


L. On observe de discrètes augmenrations, dans les cas suivants : 

— Par ingestion ou administration parentérale ou par des lavements excessifs de 
sels de magnésium (antiacides ou laxatifs). 

— L'hvperthyroïdie, où survient occasionnellement une discrète hypermagné- 
sémie, aux dépens de la fraction non diffusible, qui passe de 25 % du total à 
50-60 %., Avec un traitement opportun, la proportion normale se rétablit. 

— L'insuffisance rénale, spécialement aiguë, avec anurie, parfois au cours d'une 
glomérulonéphrite chronique et surtout après imgestion de Mg. 

= La maladie d'Addison, l'hypothyroïdie, l'acidose diabétique, les syndromes de 
déshydratation, les infections chroniques, l'artériosclérose, l'hypertension essen- 
tielle et l'ostécarthrite. 

— Les hémolvses importantes. 

— Par ingestion médicamenteuse : estrogènes, progestérone, salicylates, intoxica- 
tion par les oxalates, glucose intravemneux, tnamtérène, lithium, etc. 

— L'hypercalcémie familiale hypocalciurique. 

- Les processus avec rhahdomyolyse aiguë, due à la destruction cellulaire 
MASSIVE, 


2. La diminution de la magnésémie provoque généralement à la fois uné hypocal- 
cémie et une hypokaliémie. Elle occasionne des tremblements musculaires ou une 
tétanie. On l'observe physiologiquement au cours de la grossesse et de lallaite- 
ment prolongé, En clinique, elle se présente dans les cas suivants : 

- Par carence exogène : dénutrition, régimes pauvres en Mg, alimentation paren- 
térale sans Mg. 

= Par défaut d'absorption intestinale : syndromes de malabsorption, sprue, résec- 
tion étendue de l'intestin grêle, urémie, alcoolismé chronique, défaut sélectif 
d'absorption de Mg, rachitisme, cirrhose hépatique. 

— Par pertes entérales : colite ulcéreuse, affections avec vomissements et diarrhées 
rétiérés, aspiration nasogastrique prolongée, abus de laxatifs, fstule biliaire ou 
intestinale. 

— Par pertes rénalés : anomalies tubulairés congénitales, néphropathies tubulo- 
interstitielles (acidose rénale tubulaire), diurétiques, alcool, acidose diabétique, 
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traitements par Les aminoglucosides ou lé cisplatinée, La gentammicine, les corticor- 
des, les contraceptifs oraux, phosphates de cellulose, etc. : phase polyurique de 
l'insuffisance rénale aiguë, syndrome de Bartier, aldostéronisme primaire ou 
secondaire et hyperparathyroïdie, parfois hyperthyroïdie. 

— Par « consommation » du Mg circulant : au moyen de la saponification au cours 
de la pancréatite aiguë : en raison du déplacement vers lés os dans les phases 
d'ostéogenèse accélérée C< hungry bone syndrome +}. La chondrocalcinose et 
l'arthrite rhumatoïde. 

— Autres causes: sécrétion inadéquate d'ADH, porphyrie aiguë, imfarctus du 
myocarde, hypomagnéséme idiopathique, hémodialyse. 

Le myxedème où on peut trouver une diminution très accentués de La fraction non 
diffusible, celle liée aux protéines plasmatiques. L'Arypoparathyroïdie peut surve- 
nir avec une hypomagnésémie et être sa conséquence. 


Critère clinique. L'hypomagnésémie se manifeste par des tremblements, une tétanie et des 


convulsions, une anxiété et des hallucinations. L'excès de Mg donne lieu à une asthénie, des paré- 
sies, une aréflexie, une bradycardie et une hypotension. 





Sidérémie 


Le fer contenu dans le plasma (en laissant de côté celui des hématies), c'est-à- 
dire la fraction unie à La « sidérophiline » où « transfernine », qui est une bêta- 
globuline, oscille entre 80 et 150 1g/100 ml chez l'homme et entre 60 et 140 ug/ 
100 ml chez la femme (soit ses équivalents : de 14 à 27 umol/l chez l’homme et 
de 11 à 25 pmol/l chez la femme). 


La valeur moyenne normale (130 ug/100 ml) est relativement variable car elle est 
influencée par l'âge (basse chez l'enfant, élevée à la puberté), le sexe (inférieure 
chez la femme), les heures du jour (plus élevée le matin}, le tonus végétatif, 
l'alimentanon, etc, Elle à donc seulement une valeur d'orientation, 


Hypersidérémie 
Elle se rencontre dans les tableaux suivants : 


1. L'hémochromatose où il est plus typique de la voir élevée. Elle coïncide avec 
des dépôts de fer augmentés dans le foie, le pancréas et les autres tissus. 


2. Certaines anémies, en particulier kémolytiques, mais aussi à moindre degré les 
anémies macrocytaires (anérmie de Biermer) et aplasiques. E existe une forme 
« ferropénique » d'anémie qui se mamfeste par une hypersidérémie : ce sont les 
dnémiés « acrestiques » où sidéroblastiques, par défaut d'approvisionnement du 
fer, avec érythropoïèse inefficace et sidéroblastes en anneau, typiques, dans la 
moelle. 


Egalement les hémoglobinopathies : syndromes thalassémiques et associés, ainsi 
que les formes sidéroblastiques toxiques : intoxication par le plomb, l'isoniazide, 
le melfalan, l'alcool et même la radiothérapie. 

3. L'ictére parenchymateux et les hépatites graves, où la sidérémie est très 
augmentée. Ce qui n'est pas le cas dans les ictères obstructifs, d'où son intérêt 
diagnostique. Le rapport Fe/Cu sérique est très utile car il a des valeurs élevées 
dans l'ictère hépatocellulaire, tandis que dans l'ictère obstructif, la proportion 
s'inverse. 
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4, La porphyrie hépatecutanée tardive où 11 existe uné normosidérémie ou une 
hypersidérémie et jamais d'hyposidérémie. 


Hyposidérémie 


Elle se rencontre dans : 


l.Le reste des anémies, c'est-à-dire les anémies hypochromes en général 
{« ferropéniques »} : post-hémorragiques, gravidiques, infectieuses, néoplasiques, 
CC. 


2. Les mfecthions aiguës. 
3, Avec une grande variabilité, les cirrhoses, les tumeurs malignes, la lymphogra- 
nulomatose, les polyglobulies, etc. 


4. Les syndromes néphrotiques, bien qu'il n'existe pas d'anémie : par perte rénale 
de sidérophiline (transferrine). 


Cuprémie 


Normalement, la cuprémie est dé 88,2 à 153 ug/l(N ml, équivalent à 13,5- 
25,9 pimol/L. Approximativement, la moyenne est aux alentours de 100 pug/ 100 ml. 


Au cours de la grossesse, elle double généralement, constituant ainsi une dé ses 
modifications plasmatiques Les plus spectaculaires. 


Hypercuprémie 
Elle se constate spécialement dans les cas d'hyposidérémie, peut-être par effet 
compensatoire, dans les tableaux suivants : 


L. Les anémies hypochromes, mais aussi les autres formes d'anémie. Également 
les lymphomes, les leucoses et la maladie de Hodgkin, de façon inconstante. 

2. Les polyglobulies traitées par la phénylhydrazine. Ensuite lorsqu'on interrompt 
te traitement et que les hématies réaugmentent (ainsi que le fer sérique), la cupré- 
mie diminue. 


3. Les processus infectieux graves et toxiques, comme la tuberculose pulmonaire, 
eic. 


4. L'asthme bronchique, 


5. Les ictères obstructifs, alors que dans les ictères hépatocellulaires, au contraire, 
le Fe sérique est très augmenté et le Cu beaucoup moins. 


6. Les coflagénoses : lupus érythémateux disséminé, RAA, polyarthrite rhuma- 
toïde, et autres. 


Hypocuprémie 
Elle se rencontre dans : 
1. En général, les cas d'hypersidérémie. 


1. Les lésions rénales avec syndrome néphrotique, par perte urinaire de céruléo- 
plasmine. 
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3. La dégénérescence hépato-lenticulaire (maladie de Wilson) en relation avec la 
diminution ou l'absence de la globuline de transport (céruléoplasmune). 


4, La spondylarthrite ankylosante, contrastant avec celle qui survient dans la poly- 
arthrite rhumatoïde : ceci a une certaine valeur diagnostique. 


3. Le syndrome de Menkes de l'enfance, par défaut de réabsorption intestinale liée 
au chromosome X. Il se manifeste par un nanisme, des troubles cérébraux et des 
poils frisés C« KRinky hair syndrome »). 


Zinc 


Normalement, ke taux de zinc sanguin est de 83-132 g/100 ml (12,7-20,2 umo}. 
La carence primaire en Zn est responsable d'agueusie, de nanisme et d'hypogo- 
nadisme. Élle peut même occasionner une cécité nocturne. 

1. Le diminution du zinc est à rechercher dans : 

— L'acrodermatite entéropathique, trouble autosomique récessif du métabolisme 
du Zn, avec lésions érythémato-érosives, bullo-pustuleuses, orales, périnasales, et 
périnéales, au niveau des coudes, des rotules, des doigts (face dorsale}, avec diar- 
rhée, alopécie, dystrophie unguéale, paronychie chronique. Elle peut égalément 
être acquise dans les carences graves. 

- Déficit acquis au cours de la cirrhose alcoolique avec dénurrition, Fhyperzin- 
curé ést constante ; ensuite, une seule mesure de zinc plasmatique n'est pas un 
bon reflet des réserves de zinc dans l'organisme. 

= Les syndromes de malabsorption, dans l'enfance, dû à des régimes carentiels, 
par géophagie où ingestion excessive de phytates, de fibrates ou de fibres. Dans 
les diarrhées prolongées. 

- Les traitements par la pénicillamine. 

- Une nurrition parentérale exclusive et prolongée. 

— L'afcoolisme chronique, On a décrit des embryopathies par rératogénies chez 
les femmes enceintes alcooliques avec Zn bas. 

— Le glucagonome avec déficit en Zn. 

- La polvarthrite rhumatoïde avec augmentation du Zn intra-érythrocytaire, I n'y 
a pas de diminution de Zn dans la spondylarthrite ankylosante. 


2. L'augmentation du zinc se rencontre dans : 

- La maladie de Hodekin. 

- Les leucémies lymphoïdes où myéloïdes chroniques. 

= Lés tumeurs malignes du tube digestif. 

— Les hémodialyses, due à l'appareil où à l'eau. 

— Les intoxications aiguës par boissons ou aliments riches en zinc ou par mhala- 
tion de fumée dans les industries de zinc. 
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ENZYMES 


Cholinestérase 


La cholinestérase sérique ou plasmatique est appelée «non spécifique », 
« pseudocholinestérase » ou IL face à la vraie cholinestérase qui est contenue dans 
les hématies et le tissu nerveux. 


Sen taux normal est de 2 à 4 UV! En unités internationales, les valeurs normales 
scillent entre 1 900 et 3 800 mU/ml. 


1. Dans la myasthénie, des valeurs élevées ont été constatées. 


2, Dans la mrvoronie congénitale, au contraire des valeurs inférieures à la normale 
ont été rapportées. Ces deux résultats n'ont pas été confirmés. 


3, Dans les hypoproréinémies et les hypoalbuminémies (cirrhose, Kkala-azar, 
anémie de Biermer, etc.), on constate généralement une baisse du pouvoir choli- 
nestérasique du sérum, excepté dans les cas dus à une fuite rénale de l'albumine 
du sérum ou avec albuminunie. 


4, Son utilisation comme épreuve fonctionnelle hépatique est décrite pages 291- 
292 : la cholinestérase baisse dans l'insuffisance hépatique, et sa détermination a 
valeur pronostique dans les hépatopathies terminales graves. Elle s'utilise aussi 
dans le suivi des greffes du foie. 


5. Certains insecticides inibent de manière spécifique l'activité cholinestérasique 
du sérum (insecticide type « alkyl-phosphate »), 

6. Dans les syndromes néphrotiques, la cholinestérase augmente, malgré les pertes 
rénales de protéines. 


7. Il existé une forme congénitale de déficit en cholinestérase qui entraîne des 
apnées prolongées sous succinylcholine (utilisée comme myorelaxant}) après une 
anesthésie. La baisse de la cholinestérase permet d'identifier les patients sensibles 
à la succinykcholine. 


8. Chez les diabétiques obèses, une hyperchohinestérasémie est fréquente. 


9, Dans la sclérose en plaques, on a constaté une baisse entre les poussées de 
démyélinisation et une augmentation notable à l'occasion des poussées. 


Lipase 


Normalement, le taux de la lipase sanguine est de 0 à 1 U/ml. On considère nette- 
ment pathologiques des résultats supérieurs à 2 U/ml. Selon la technique classi- 
quement utilisée, L U équivaut à 1 ml de solution N/20 de NaOH nécessaire pour 
neutraliser les acides gras libérés par le sérum dans l'hydrolysat d'huile d'olive. 


En unités internationales, on considère normales les valeurs comprises entre 20 er 
140 UT, Kgèrement élevées jusqu'à 200 UT et très élevées entre 400 et 1 OX U/1. 


12, Selon la méthode manométrique dé Augaalinsson. il s'agit de l'acétylbétaméthylchobure, mais Les unités 
diffèrent notablement avec d'autres techmiques, qui sont auurellement exinémement variées (Voir 
«“ Actiilé cholinestérasique du série # parmi Les épreuves fonchonnelles hépatuesk Far la technique 
spectrophodtométrique, reposant sur La butyrylthiocholine, les valeurs normales sont supérieures à 3 700 LAL 
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1. La lipasémie est augmentée dans : 

— Les pancréatites aiguës, où des valeurs atteignent jusqu'à 10 U/ml. L'hyperli- 
pasémie a une évolution beaucoup plus prolongée que l'hyperamylasémie, de 
sorte que, lorsque cette dernière est redevenue normale, lé diagnostic tardif peut 
être confirmé par la constatation d'une hyperlipasémie la première ou la seconde 
semaine, et, parfois, jusqu'à la troisième semaine de maladie, 

- Certaines pancréatites chroniques, à l'inverse dé ce qui se passe pour l'amyla- 
sémie, on observe une nette augmentation de la lipasémie, en particulier dans le 
cancer de la tête du pancréas, signe de grande valeur diagnostique avec les autres 
ictères obstructifs. Dans les affections pancréatiques de longue durée, l'activité 
lipolytique du sérum peut devenir normale, alors la lipasémie n'augmente pas. 
même pas après l'administration de sécrétine et d'autres stimulants, combinée à 
l'injection de morphine pour fermer le sphmcter d'Oddi (épreuve fonctronnelle)}. 
= Dés hépatoparhies (certains ictères parenchymateux, cirrhoses hépatiques, ainsi 
que des wlcères duodénaux), quoique de façon ni constante ni caractéristique. Elle 
serait le reflet d'une participation pancréatique concomitante ou secondaire. 


2. La lipasémie diminue dans : 

- La grossesse, comme variation physiologique, en particulier dans les derniers 
mois, avec une rapide reprise après l'accouchement. 

— La fuberculose et d'autres maladies infectieuses, 

— Le diabète sucré. 

- Les pancréatites chroniques (50 % des Cas). Dans 75 % des formes avec insuf- 
fisance exocrine marquée ou après une longue évolution. 


Lipoprotéinelipase 


Sa valeur normale est de + 4,6 umol FFS/ml/heure, Elle est diminuée dans l'arhé- 
rosclérase coronarienne et coïncide avec un cholestérol élevé, un HDL-cholesté- 
rol bas et des inglycérides élevés. 


Amylase 


Le taux sanguin de l'amylase est normalement de 70-20K) U/100 ml {méthode 
Somogyi}, équivalant à 3-10 U Wohlgemuth par millilitre. Actuellement, on tend 
à l'exprimer en unités internationales, qui oscillent chez un adulie normal entre 
230 et 3 500/100 ml (ou + 20 U/ml}. Son taux normal va jusqu'à 160 L Rice/l et 
200 UIAT par la méthode néphélométrique de Coleman. 

Il existe deux iscenzymes de l'amylase : la P (pancréatique) qui passe plus faci- 
lement dans l'urine et la S (salive) plus rapide à l'électrophorèse, Leur proportion 
différente a un intérêt diagnostique, en particulier dans les parotidites, pour confir- 
mer où éliminer une complication pancréatique. De la P, on distingue les fractions 
P1, P2, et P3, et de la S, les S1, 52, 53 et 54, Normalement, une proportion simi- 
laire d'isoenzymes P et S existe, avec une prédominance de type P2-S2 
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L. On observe des augmentations de l'amylasémie dans! : 

- Les pancréarites aiguës, sauf en cas de nécrose foudroyante, qui ne permet pas 
l'élévation de l'amylasémie. L'hyperamylasémie peut atteindre 3 000 U ou plus, 
et redevient normale au bout de 48 heures ou au maximum de 4 à 6 jours. Égale- 
ment les pancréatites secondaires à des hépatites virales aiguës, fait important 
pour diagnostiquer cette complication. Au contraire, les affecnons chroniques du 
pancréas n'élèvent généralement pas l'amylasémie en dehors des crises aiguës de 
pancréatite chronique, et des tumeurs et kystes pancréatiques. 

— L'ulcére gastrique avec participation pancréatique. L'augmentation de l'amyla- 
sémie est beaucoup moins importante que celle de la pancréatite aiguë. Différents 
processus abdominaux parapancréatiques : gastrite, ulcère duodénal perforé, 
péritonite, occlusion de l'intestin grêle, etc, où il existe de discrètes élévations de 
l'amylasémie. 

— La parotidite, surtout si elle est bilatérale, généralement entre le cinquième et 
le septième jour de la maladie. Parfois, l'augmentation de l'amylasémie devient 
très importante, en raison de la participation pancréatique (pancréarite ourlienne 
de la parotidite épidémique). La lithiase salivaire avec obstruction occasionne 
aussi une hyperamylasémie. 

— Différentes infections (typhoïde, typhus exanthématique, paludisme, pneumonie, 
rougeole, méningite méningococcique) entraînent parfois des augmentations 
modérées de l'amylasémie quand l’excrétion de la diastase urinaire est interrom- 
pue. La fraction P3 de l'amylase (isoamylase P3) est la plus fréquemment élevée. 
Dans ces cas, l'amylasurie est négative. 

— La simple injection de morphine, codéine et autres opiacés peut occasionner une 
élévation, même marquée, de l’amylasémie chez des individus sains où du moins 
sans affection pancréatique, probablement à cause d'un spasme au niveau du 
sphincter d'Oddi. 

— L'insuffisance cardiaque accompagnée d'urémie extrarénale et de perturbations 
électrolytiques. 

— Les troubles du système réuculo-endothélial, avec trouble du catabolisme de 
l'enzyme, 

— La « macroamylasémie », due à un trouble de la polymérisation ou de la forma- 
tion des complexes macromoléculaires avec 1eG, d'origine incertaine, La grande 
dimension moléculaire empêche le passage à travers le filtre rénal : d'où l'absence 
d'amylasurie. 

— La grossesse extra-utérine. 

— Les tumeurs malignes pulmonaires, ovariennes ou du côlon. 

- Le furosémide peut élever l'amylasémie de l'une et de l'autre isoenzyme. 

— L'irradiation totale de l'organisme (p. ex. préalablement à une greffe de moelle 
osseuse) et pendant une semaine : l'isoenzyme salivaire domine avec parfois des 
symptômes de parotidite aiguë. 

— Chez des patients présentant une acidose métabolique. 

— Une hyperamylasémie transitoire survient après choléangiopancréatographie 
rétrograde et en période post-chirurgicale. 


2. Une diminution de l’amylasémie se rencontre dans : 

- Les hépatopathies graves. 

- Certains diabètes pancréatiques avec sclérose de la glande. 
— La trisomie 21, de façon inconstante, 


13. Dans les hyperamylasémies extrapancréatiques, la lipase plasmatique est normale. 
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- Les brûlures étendues. 
— L'insuffisance cardiaque congestive avec anasarque. 
- La pneumonie parfois. 


Trypsine 


Récemment, on a décrit une technique pour la détermination par dosage radio- 
immunologique de la « trypsine immunoréactive » («x SIT »} dans le sérum. Sa 
valeur normale est de 10-57 ng/mil. 

1. Elle est élevée dans : 

- Les pancréatites aiguës et les crises aiguës de pancréatites chroniques. 

- De façon inconstante, les lithiases cholédociennes et les cirrhoses, en particulier 
alcooliques. 

- Le cancer du pancréas (50 % des cas). 

— La pancréarite ourlienne (parotidite) et certaines viroses. 

— La mucoviscidose au cours des premiers mois ou des premières années. 

— L'insuffisance rénale chronique. 


2. Elle diminue dans : 
— La pancréatite chronique avancée avec insuffisance exocrine. 
— La mucoviscidose chez les adolescents et les adultes. 


Phosphatases acides 


Le taux des phosphatases acides du sérum est normalement compris entre 0,5 et 
5 U King-Armstrong, ou inférieur à 1,5 U Bodansky. En unités internationales, 
les phosphatases acides totales ne doivent pas dépasser les 11 mU/ml et la phos- 
phatase « prostatique » 4 mU/ml. Par la méthode de Bessey-Lowry, les chiffres 
sont : 0,10-0,63 U/ml chez l'homme et 0,01-0,56 U/ml chez la femme. 


Au cours de son dosage, on doit éviter une hémolyse car les érythrocytes contien- 
nent une certaine quantité de phosphaiases acides, qui fausserait le résultat. 


Le fait que les valeurs soient sensiblement égales chez la femme et chez l’homme 
laisse penser que, physiologiquement, l'origine de cette phosphatase acide n'est 
pas la prostate mais le foie et probablement la rate. On peut déterminer la 
«“ fraction prostatique » des phosphatases acides par la technique de Fihman et 
Lerner, basée sur son mlubition par le L-tartrate. 

Pathologiquement : 


1. Des valeurs élevées des phosphatases acides sont généralement synonymes de 
cancer de la prostate avec métastases (puisque les phosphatases acides de la pros- 
tate passent, chez l'homme sain, directement dans le sperme et l'urine et non dans 
le sang}, de nadules prostatiques malins, voire d'hypertrophie de la prostate béni- 
gne où de prostatite qui donnent des valeurs des phosphatases acides moins élevées. 
On peut déjà soupçonner l'existence de métastases avec des valeurs égales à 3 ou 
5 U Bodansky (5-10 U King-Armstrong.), les valeurs de plus de 5 U Bodansky, 
ou de 10 U King-Armstrong sont déjà sigmficatives. 

Parfois (c'est le cas chez les vieillards), malgré l'existence de métastases d'origine 
prostatique, le taux des phosphatases acides n'est pas élevé. Dans presque tous 
ces cas, après S jours d'injection journalière de 25 mg de propionate de testosté- 
rone (rest de Sullivan), on constate une élévation des phosphatases acides. 
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Le degré d'élévation des phosphatases acides et leur diminution ou leur persis- 
tance sous traitement, constituent un indice pronostique, leur élévation étant un 
signe de progression de la maladie. 


Il convient de signaler que, normalement après manipulation de la prostate par le 
toucher rectal, la phosphatasémie peut augmenter durant 24 heures. On suppose 
que dans ces cas, la glande a une structure cellulaire ou kystique. Si la phospha- 
tasèmie n'augmente pas, sa texture est probablement fibreuse, Elle peut aussi 
s'élever après une résection transurétrale et une biopsie. 


2. Dans Les maladies osseuses d'une autre origine, on peut enregistrer des éléva- 
tions des phosphatases acides : Avperparathyroïdie primaire et métastases carci- 
nomateuses de diverses origines ou lymphomateuses (maladie de Hodgkin) : 
excephonnellement, dans le myélome et le granulome éosinophile (histocytose X) 
s'il est très étendu, Également dans la maladie de Paget et dans l'ostéopérrase, 
où le Ca urinaire est bas, il y a de légères élévations dues à l'activité ostéoclastique 
(mais la P alcaline est beaucoup plus élevée) et parfois dans l'ostéodystrophie 
rénale, l'ostéogenèse imparfaite et l'ostéite fibreuse kystique. 


3. Dans la maladie de Gaucher et dans celle de Niemann-Pick, on constate égale- 
ment des valeurs élevées des phosphatases acides. 


4, Dans l'embolie pulmonaire ainsi que dans d'autres lyses plaquettaires (thram- 
bose, thrombopénie par destruction et non par aplasie), de même dans les hyper- 
plaquettoses (thrombocytose et thrombocytémie), on retrouve une augmentation 
des phosphatases acides. 


3, Dans les hémopathies malignes : leucémies myéloïdes ou lymphoïdes aiguës 
ou chroniques, myélomonocytaires, ainsi que dans certaines autres hémopathies : 
anémies mégaloblastiques, hémolytiques, polyglobulies, mononucléose infec- 
tieuse, l'augmentation des phosphatases acides est retrouvée. 


Phosphatases alcalines 


Les phosphatases alcalines du sérum proviennent principalement des os et en 
partie du foie. 


La phosphatasémie augmente normalement dans les périodes de croissance et de 
réparation 06$Cuse. 


La valeur normale moyenne des phosphatases alcalines est de 1,5 à 5 U Bodansky 
(4 à 13 U King-Armstrong). Durant la grossesse, la phosphatasémie augmente 
jusqu'à des valeurs trois fois supérieures à La normale à la fin du premier trimestre, 
et redevient normale 6 semaines après l'accouchement, quoiqu'il puisse persister 
une élévation légère durant toute la pénode d'allaitement. Par la méthode de 
Bessey-Lowry, les valeurs normales des phosphatases alcalines oscillent entre 0,8 
«a 23U. 


En unités internationales, on considère normales, les valeurs comprises entre 30 
et 100 mimi (à 37° Cet chez les enfants jusqu'à 5 ans, celles qui oscillent entre 
40 et 200 mU/ml (à 37° Cp, 


14. Selon les laboratoires, Les « valeurs normales + et Les limités de « référence » des phosphatases alcalines, 
en UE, rapportées par différents auteurs. sont très variables : elles dépendent de la technique et des conditions 
de travail (des chiffres jusqu'à 1 O0 UT chez les enfants sont proposés). 
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On décrit plusieurs isoenzymes des phosphatases alcalines : une et parfois deux 
fractions hépatiques, qui migrent dans la bande de @-1 ou @-l@-2, une fraction 
entérale très lente à l'électrophorèse (qui migre avec la ÿ} et qui est imhibée par 
la L-phénylalanne et une fraction osseuse donnant une très large bande pré-bêta 
et qui est complètement inactivée par la chaleur, De plus, il existe une isoenzyme 
placentaire chez la femme, thermorésistante et qui migre aussi dans la zone pré- 
bêta. En cancérologie, on a décrit l'isoenzyme de Regan ressemblant à l'isoen- 
zyme placentaire, et une autre de migration encore plus « rapide ». La séparation 
et l'identification de ces fractions, avec leurs variations pathologiques, ont une 
grande valeur diagnostique dans les cas cliniquement douteux. L'isoenzyme 
macro apparaît au cours de diverses maladies hépatobiliaires et a une valeur 
pronostique dans les hépatites et les cirrhoses. $a diminution est en faveur d'une 
amélioration clinique. 

L. On enregistre des augmentations pathologiques de la phosphatasémie 
alcaline, dans les cas suivants : 

— Les ictère obstructifs, entraïnant des élévations notables caractéristiques par leur 
constance, permettant la distinction avec les ictères parenchymateux où l'hyper- 
phosphatasémie se situe à des valeurs inférieures, Dans l'atrésie congénitale des 
voies biliaires, la phosphatasémie est généralement normale, Dans Les tumeurs des 
voies biliaires, en particulier dans l'ampullome, l'ictère peut être absent ou inter- 
mittent, tandis que les phosphatases alcalines sont élevées de Façon nette et cons- 
tante. Elles augmentent également dans les obstructions intrahépatiques par 
Chlorpromaziné, par exemple, dans la cirrhose biliaire primitive et dans le diabète 
avec dégénérescence hépatique. 

D'autres maladies hépatiques, non ictérogènes peuvent donner lieu à de légères 
hyperphosphatasémies (comme la cirrhose dans laquelle l'isoenzyme intestinale 
augmente particulièrement : épreuve fonctionnelle) ou à des augmentations plus 
importantes comme dans les cancers hépatiques primitifs ou secondaires, même 
sans métastase osseuse, Cette augmentation est d'un grand intérêt clinique car elle 
permet de soupçonner la propagation hépatique d'une tumeur avant que l'ictère 
n'apparaisse. Les granulomes hépatiques multiples (miliaire, sarcoïdose, brucel- 
lose, etc.), les vascularites hépatiques, comme la périartérite noueuse, la firhiase 
du cholédoque, même sans ictère évident (calcul valvulaire ou enchâssé dans la 
paroi) provoquent de nettes élévations de la phosphatasémie par cholesrase 
« dissociée », c'est-à-dire avec une hyperbilirubinémie faible ou nulle, 

Il en est de même dans le syndrome de Mirizzi (syndrome du canal hépatique 
commun, par réaction inflammatoire chronique à partir d'un calcul enclavé dans 
le canal cystique). 

Pour confirmer l'origine hépatique d'une élévation des phosphatases alcalines, on 
utilise (à part l'isoenzymogramme) la détermination simultanée d'autres enzymes 
de la cholestase : S-nucléoridase, GGT et LAP. 

— L'hyperparathyroïdie primaire (maladie de Recklinghausen ou ostéite fibro- 
kystique généralisée), où les taux sont supérieurs, parfois, à 50 ou 60 U Bodansky. 
- L'ostéite déformante ou maladie de Pager, où la phosphatasémie aticint des 
valeurs allant jusqu'à 200 U Bodansky. 

— Diverses tumeurs malignes osseuses : de façon inconstante le cancer astéolyti- 
que métastatique, surtout avec métastases hépatiques ; également, le cancer ostéo- 
plastique métastatique ; l'ostéosarcome, où on observe parfois de discrètes 
élévations, et les ostéoclastomes (tumeurs à cellules géantes). 

- Le cancer de la prostate avec métastases osseuses. bien qu'ici, l'élévation des 
phosphatases acides prédomine. 
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— Le myélome multiple, dans quelques cas, presque toujours par amylose hépati- 
que secondaire. 

— Le rachitisme : de faibles augmentations dans les cas modérés, et beaucoup plus 
importantes (60 U Bodansky où plus) dans les formes graves. Sa baisse sous trai- 
tement sert d'indice pour évaluer son efficacité, Dans l'asréomalacie, il y a aussi 
de discrètes augmentations. 

- Dans d'autres afteintes osseuses, on note de discrètes augmentations : fractures 
en voie de cicatnsation, syphilis osseuse (jusqu'à 20 à 30 L! Bodansky}, ostéos- 
clérose généralisée (ostéopétrose ou maladie marmoréenne), etc. 

— On rencontre parfois de légères élévations dans les hyperthyroïdies graves, les 
tuberculoses évolutives, les leucémies myéloïdes ou lymphoïdes, la sarcoïdose de 
Boeck, la maladie de Hodgkin avec invasion osseuse, la maladie de Gaucher, le 
scorbut {dans les phases de calcification des hémorragies), l'infantilisme rénal, 
etc. 

- De discrètes augmentations surviennent chez les énileptiques traités aux hydan- 
toïnes et/ou aux barbituriques (avec baisse du P et du Ca : « ostéopathie ou rachi- 
tisme épileptique »). 

— L'hvperphosphatasie : processus rare, congénital, d'hérédité récessive avec des 
augmentations élevées des phosphatases alcalines. Les phosphatases acides sont 
également élevées alors que l'uricémie est basse, Îl existe des déformations usseu- 
ses progressives, un nanisme et d'autres altérations biochimiques. 


2. Diminution de la phosphatasémie, Elle survient dans les cas suivants : 

= L'Avpophospharasie, maladie rare, d'hérédité récessive, consistant en un 
« rachitisme + congémital. Ici, les phosphatases sériques sont très basses ou Lota- 
lement absentes, et la phosphoéthanolamine augmente dans l'urine. 

— L'hvypothyroïdie infantile, accompagnée ou nom de crétinisme. 

- Le scorbut, excepté dans la calcification d'hémorragies, 

_ La maladie cœliaque. 

= L'achondraplasie. 


Critère clinique, L'hyperphosphatasémie alcaline à un véritable intérét clinique dans les ictères, 
pour confirmer leur nature obstructive, et dans les maladies osseuses, en particulier dans le dia- 


eneetie de la maladie de Paget, le proncetic du rachitiome et le caractère malin des tumeurs ccseuses. 
Lu cholestase dissociée découvre des hépatopathies anicténiques. 





Aldolase musculaire 


C'est la fructose-1,6-diphosphate-aldolase., 

Normalement. le sérum en contient 3 à 10 mU/ml. En unités internanenales, la 
limite supérieure normale va jusqu'à 6 mu/ml et en SI: 22-137 nmol/seg/l. 

Des évations pathologiques s'observent dans : 

1. Les hépatires aiguës, où l'augmentation est précoce, raison pour laquelle sa 
présence a un intérêt clinique par rapport aux valeurs normales rencontrées dans 
les ictères obstructifs et les hépatites chroniques anictériques. 

2. La dystrophie musculaire progressive, où elle atteint des valeurs dix fois supé- 
neures aux valeurs normales et les autres myopathies (myosité, dermatomyosite) 


à des taux moindres ; elle est normale, par contre, dans les myopathies neurogé- 
nés. L'infarctus du myocarde. 
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3, On trouve également des élévations dans les divers processus avec atteinte 
tissulaire : comme Les pancréatites hémorragiques, les gangrènes étendues, les 
preumonies et les infarctus pulmonaires, etc, De même, les anémies hémolytiques 
et même les psychoses alcooliques. 


Aldolase « hépatique » 


C'est la phosphofructose aldolase (ou fructose-1-phosphate-aldolase). Elle 
s'appelle « aldolase hépatique » parce qu'elle existe presque exclusivement dans 
le foie : d'où son intérêt clinique. 

Normalement, elle n'existe pas dans le sang. Elle apparaît dans le sérum, au cours 
des lésions hépatiques, à un taux qui reflète l'étendue des lésions cellulaires. Elle 
ést absente dans Les ictères obstructifs, ainsi que dans l'infarctus du myocarde et 
les myopathiés. 


Lactico-déshydrogénase (LDH) 


La lactico-déshydrogénase (DAL ou LAD ou LDH, selon les pays} est présente 
dans le sérum normal à des taux qui oscillent entre 200 et 680 u/ml (Wrobleski- 
La Due} et en unités internahonales jusqu'à un maximun de 220 mUml (ou bien 
dans de ST: 750-1500 mmol'seg/l}. Elle peut subir des élévations dans Les cas 
SUIVaNts : 

1. Les srifarctus du myocarde, de façon précoce (au bout de 24-36 heures) et de 
Façon constante et accentuée, de telle sorte qu'elle constitue un indice biochimique 
sûr pour le diagnostic. Elle atteint des valeurs de 2 500 U ou plus. Son augmen- 
tation se prolonge plusieurs jours (jusqu'au 7° où même 16°) quand les transami- 
nases sont déjà rédevenues normales. 

2. Les cancers disséminés, de façon constante, Également les Llymphomes. Quoi- 
que non spécifique, c'est un indice de prolifération dans les rumeurs. 

3. La dystrophie musculaire progressive à faible échelle et dé manière occa- 
sionnelle. 

4. Les hépatites aiguës avec ictère, Parfois, les atteintes hépatiques chromques, 
les hépatites aiguës anictériques ou en phase pré-ictérique. 

5. La dermatomyosite. 

6. Les accidents vasculaires cérébraux. 

1. Parfois, dans des cas d'arythmie cardiaque sans infarctus, et chez les malades 
atteints de néphropathie. 

8. Diverses hémopathies, comme les crises hémolvtiques, l'érythroblastose fœtale, 
les leucoses myéloïdes chroniques en phase aiguë, les mononucléoses infectieu- 
ses, les anémics mégaloblastiques (avec des valeurs très élevées), les thrombo- 
pénies, la thrombocytémie essentielle, 

En réalité, la déshydrogénase passe en excès dans le sang au cours de toute 
destruction tissulaire (traumatique, infectieuse ou néoplasique), en particulier du 


15 Lians les anémies hémolytiques et de Ficrmer, lecenryme LOHI angmente comme dans l'infarchus du 
myocarde, muse se posé pos toi de problémes diagnostiques. 
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myocarde, mais aussi des autres muscles sirniés, du foie, du rein, du cerveau et des 
tumeurs malignes. Î s'agit donc d'un signe non spécifique du processus, mais 
étant donné son élévarion constante et très importante dans l'infarctus du 
myocarde, elle peut confirmer ce diagnostic si les autres causes ont pu être 
exclues. 


Grâce à l'électrophorèse, on peut distinguer 5 isoenzymes de la LDH : la fraction 
1 thermorésistante et de mobilité plus rapide, est celle qui domine dans l'infarctus 
du myocarde, et la 5 thermolabile, et de mobilité très lente, est caractérishique des 
affections hépatiques's. 

Normalement, l'ésoenzyme LDH-I correspond à une activité « alpha-HBDH » 
(hydroxybutyrate-déshydrogénase) et s'élève jusqu'à 140 mlL/ml dans le sérum, 


ce qui représente 50 à 70% de la « fraction cardiaque » par rapport au total de 
LDH, c'est-à-dire HBDH : LDH = 063-081, 


Le raux de LDH, c'est-à-dire ke quotient de sa valeur par rapport à la fraction plas- 
matique dans un épanchement, permet de distinguer un transsudar d'un exsudat, 
puisque, dans les transsudats, le taux est inférieur à 0,6. 


Malate déshydrogénase (MDH) 


Les valeurs normales inférieures de la MDH sont dé 100 mU/ml ou 48 UIA. Elle 
augmente précocement (au bout de 4-6 heures) dans l'ingfarcrues du myocarde, mais 
devient normale dès Le troisième ou quatrième jour. Elle s'élève dans Les hépatites 
aiguës, et à moindre échelle, dans les cirrhoses, les ictères obetructifs et la dystro- 
plhue musculaire progressive, 


Sorbitol déshydrogénase (SDH) 


Son taux normal est de moms de ? LU, selon la méthode de Gerlach. (En wnités 
internationales, moins de 04 mimi. 


Elle augmente de façon typique dans les hépatités aiguës, c'est une des enzymes 
les plus spécifiques des lésions hépatiques. Des valeurs supérieures à 4 U doivent 
être considérées comme caractéristiques d'hépatite aiguë. 


Elle est complètement normale dans les ictères obstructifs. 
Dans les hépatites aiguës, on a observé des valeurs comprises entre 3 et 33 U. 


Isocitrate déshydrogénase 


Son taux normal est de 50 à 260 U (méthode spectrophotométrique de Wolfson). 


16. Valor Fores rapporte la isinbution quantitate survanbe dans Les iscenevencs de ta LOH (élecirophorèse 
sur cl de polrerylammike] : 

LOT 26,9 6% (valeurs extrémes : 20,9-32,9 %) 

LDH 43,43 $& (valeurs extrêmes : 47,7-49,1 %) 

LDHS 19,2% (valeurs extrèmes : 13.9-24.6 %) 

LDH < 2,5 % 

LOS € 1,7%. 
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Elle s'élève notablement (de 4 à 40 fois au-dessus de la normale) dans les phases 
précoces des hépatites aiguës, même au cours de celle due à la mononucléose 
infectieuse, où 11 n'y à pas de nécrose importante, Les valeurs sont normales 
dans les ictères obstructifs éxtrahépatiques, les cancers et l'infarctus du 
myocarde. Sa spécificité hépatique est prometteuse mais 1 faut tenir compte 
que, dans l'emholie pulmonaire grave. survient une stase hépatique aiguë qui 
libère cette enzyme. Elle s'élève aussi dans Pinfarctus placentaire et dans la 
toxémie pré-éclampsique. 


Phosphoglucose isomérase (PGI ou PH) 


Son taux normal est de moins de 40 U (méthode de Bodansky)}, de 13 à 130 UT. 
Elle s'élève à la phase aiguë des hépatites, Dans les ictères obetructifs, son taux 
est généralement normal. 


La phosphoglucose isomérase est surtout un marqueur cancéreux, en particulier 
dans lés métastases cancéreuses, et a une grande utilité pour le suivi post-théra- 
peutique et le pronostic, surtout si on l'associé à la recherche de l'antigène 
carcino-embryonnaire, La PHI peut s'élever modérément dans les pneumopathies 
bénignes avec infection aiguë. Si elle demeure élevée et que l'on peut écarter toute 
mfection où hépatopathie, elle doit faire réchercher un cancer, 


Transaminases ou aminotransférases 
(SGPT ou ALAT et SGOT ou ASAT) 


Actuellement, on déterminé séparément la transaminase glutamo-oxaloacétique 
du sérum (SGOTY}, également appelée « aspartale aminotransférase » (ASAT), et 
la rransaminase glutamo-pyruvique (SGPT où ALAT). Dans le sérum normal, la 
première est en quantité plus importante que la seconde, Dans l'hépatocyte, la 
SGPT est une enzyme cytoplasmique, tandis que la SGOT se trouve autant dans 
le cytoplasme que dans les mitochondries. 


Le sérum en contient normalement de $ à 40 U Cohen ou Wroblewskr, avec une 
movenné de 20. Au-dessus de 40 U, on doit considérer le taux comme patholo- 
gique, en faveur de l'existence d'un processus de nécrose tissulaire!’ généralement 
myocardique où hépatique, avec passage dé transaminäses dans le sang circulant. 
En unités internationales, on considère actuellement comme limite supérieure à 
la normale jusqu'à 12 mÜliml, tant pour la SGOT que pour la SGPTH, 


Des augmentations pathologiques des transaminases sérniques surviennent dans les 
Cas Suivants : 

1. Les infarctus du myocarde, même dans ceux qui sont inapparents cliniquement 
ou à l'électrocardiogramme où l'augmentation du taux à partir dés 6 premières 
heures et en l'espace de 4 à 6 jours, atteint des valeurs maximales au bout de 


17, Aujourd'hui, on sait que la nécrose n'est pas nécessaire pour la libération de cette enzyme et qu'il suffit 
d'un trouble réversible de la perméabilité cellulaire, du moins, dans les augmentations de SGPT, plus 
« superficiel + dans l'hépatocyté. 

15, Plus exactement par lu méthode cinétique standard optimale, la SGOT peut arriver à SU chez l'homme 
et à SUN chez la femme : li SGPT jusqu'à 22 chez l'homme et 17 chez la femme. 
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36heures. Cette élévation peut, en raison de sa précocité, avoir une valeur 
diagnostique et attester l'organicité d'une crise qui aurait pu simplement apparaï- 
tre comme un simple angor. 

D'autres tableaux cardiaques peuvent élever aussi la transaminasémie : les tachya- 
rythmies complètes paroxystiques, les myocardites aiguës quelle que soit leur 
nature, l'insuffisance cardiaque terminale dans les endocardites rhumatismales, 
etc. La SGOT augmente et seulement dans de rares cas, la SGPT, excepté si La 
siase hépatique domane en raison de l'insuffisance cardiaque. 


2. Les icrêres parenchymateux dus à une hépatite aiguë, ce qui a une valeur 
diagnostique par rapport aux ictères obstructifs, où le taux des transaminases 
s'élève à peine, La transaminase pyruvique (SGPT} augmente généralement très 
au-dessus de la transamminase oxaloacétique (SGOT), la première atteignant des 
valeurs de plus de 100 U et même 3 000 U ou plus, par suite d'une lésion super- 
ficielle er diffuse des hépatocytes. Les transaminases s'élèvent non seulement dans 
les hépatites virales (A, B, C ou D, dé la fièvre de Lissa, de la mononucléose 
infectieuse, etc.) mais encore dans les hépatites toxiques ou médicamenteuses 
(comme dans les intoxications par le paracétamol : SGPT) et les ischémies etiou 
stases hépatiques (msuffisance cardiaque congestive grave, syndrome de Budd- 
Chian et maladie veino-occlusive du foie). 


Des formes anictériques de l'hépatite virale peuvent être détectées par l'élévation 
des SGPT ou SGOT. Les hépatites chroniques présentent des augmentations beau- 
coup plus discrètes, mais plus élevées dans les formes « agressives », souvent avec 
SGOT > SGPT. 


Dans les hépatites alcooliques aiguës, l'élévation de la SGOT est supérieure à 
celle de la SGPT, La cirrhose hépatique entraîne aussi de Kgères augmentations. 
On a montré une élévation notable après des hémorragies œsophagiennes, presque 
toujours chez les cirrhotiques qui, en outre, sont porteurs d'un cancer hépatocel- 
lulaire (Liach, Rodés), D'autre part, dans les cancers hépatiques primitifs, sans 
cirrhose, les transaminases augmentent au cours des phases préterminales, en 
raison d'une nécrose intense et d'un infarctus. 


Dans les hépatites, le rapport SGPT > SGOT > LDH (lactate déshydrogénase) est 
typiquement proportionne] aux ferments, tandis que, normalement, on a la formule 
LDH > SGOT > SGPT comme dans les cirrhoses et l'obstruction des voies hépa- 
liques. L'augmentation préférentielle de la SGOT témoigne d'une lésion profonde 
qui touche les miiochondries. 


Les métastases hépatiques d'un cancer élèvent également le taux des transamina- 
ses mais pas autant que les hépatites. 


Dans le syndrome de Rey, avec stéatose hépatique et encéphalopatie métavirale, 
les valeurs sont très élevées, à côté de l'hypoglycémie, l'hyperammoniémie et le 
taux bas de prothrombine. 


Dans les pancréatites aiguës, on a des augmentations discrètes dues à une hépa- 
topathie antérieure ou associée, L'augmentation de la SGOT avec élévation des 
phosphatases alcalines est progressive dans les pancréatites d'origine biliaire. 

3. Les émbholies ou les thromboses avec infarctus et nécrose tissulaire, quelle que 


soit la localisation, sauf cérébrale, Les élévations sont discrètes, inconstantes et 
de courte durée. 


Dans les embolies pulmonaire, la SGOT peut s'élever. En cas de « cœur 
pulmonaire » aigu, avec stase hépatique, c'est surtout la SGPT qui augmente. 
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4, Les affections musculaires : comme les polymyosites, les dermatomyosites, les 
dystrophies musculaires, les traumatismes musculaires étendus (crush syndrome), 
les myoglobinuries, la trichinose, etc. Également au cours des exercices muscu- 
lares violents où soutenus. 


Glutamate déshydrogénase (GLDHI) 


Son taux sérique normal est de © à 1 mU/ml (unités intemationales). 


C'est une des enzymes spécifiques du foie, qui augmente non seulement dans les 
hépatites aiguës mais aussi les chroniques, les cholestases et le coma hépatique. 
Par sa localisation strictement mirochondriale, son élévation dans le sérum retlète 
une lésion cellulaire « profonde » et non un simple trouble de la perméabilité de 
la membrane, comme c'est le cas des transaminases., La chofestase complète 
donné des valeurs souvent très élevées, ce qui mdique que l'hypertension biliaire 
lèse les mitochondries. 


Ornithine-carbamyl transférase (OCT) 


Cette enzyme spécifiquement hépatique à un taux normal de 0 à $00 Ù. Sigma/ml. 


Son activité s'élève dans Le sérum des malades avec Késions hépato-cellularres, 
spécialement dans Les hépatites aiguës mais aussi dans les hépatomes secondaires 
et, à moindre degré, dans les cirrhoses. 


Leucine-aminopeptidase (LAP) 


Le iaux sérique normal de cette enzyme est de 330 à 750 U. En umités imterna- 
uonales, de 30 à 55 mU/ml, ou UUTL 


Physiologiquement, elle est excrétée par la bile, de telle sorte qu'on enregistre 
des augmentations marquées de son taux sérique chez des malades ayant une 
obstruction biliaire de n'importe qu'elle origine, dé façon semblable aux éléva- 
tions des phosphatases alcalines. La LAP est peut être plus sensible que les phos- 
phatases dans la cholestase, mais elle est moins spécifique puisqu'on observe des 
augmentations de celle-ci dans les hépatites, augmentations qui peuvent attemdre 
des chiffres semblables à ceux des hépatites « obstructives ». 


Créatine phospho-kinase (CPK) 


Le taux sérique normal de la CPK s'élève jusqu'à ! mU/ml (unités intéernations- 
les}, ét la Forme « activée » jusqu'à 50 ml/ml. On décrit trois is0enzvmes : une 
cérébrale (BB) ou « 1 », rapide, et deux musculaires, une intermédiaire (MB) ou 
« 2 +, cardiaque, et une autre lente (MM) où « 3 », d'ongine musculare, L'isoen- 
zyme « cardiaque » ne doit pas être supérieure à 6 % de la CPK totale ; une 
proportion inférieure indiquerait que la MB enregistrée serait d'origine 
musculaire. 
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Son activité augmente dans : 

1. Les myopathies congénitales (dystrophie musculaire progressive, dystrophie 
myolonique, elc.} ét acquises : dermatomyosite, polymyosite, etc, ou traumati- 
ques. Elle sert de marqueur biochimique pour la détection des sujets porteurs 
d'une dystroplue musculaire progressive. 

2. L'infarctus du myocarde, où elle a une valeur diagnostique (en particulier sa 
fraction MB) dans les premiers jours, à côté des transaminases et de la lactico- 
déshydrogénase, L'augmentation est importante en cas de choc cardiogénique. 
3. Différentes affections comme les accidents vasculaires cérébraux, les hypothy- 
roïdies, les embolies périphériques, même les pneumonies. Dans le choc non 
cardiogénique {d'abord la seule fraction MM puis la fraction MB) et l'alcoolisme 
aigu, Spécialement avec delirium tremens. 

4. Au cours des manœuvres Kinésithéramiques avec mobilisation de la musculature 
squelettique (par. ex, en cas de prophylaxie d'une thrombose}, mais surtout au 
cours des grands efforts physiques (marathon), où en plus de l'isoenzyme muscu- 
laure (MM), l'isoenzyme cardiaque {MB} augmente, Ainsi que les syndromes 
convulsifs. 


Pyruvate kinase (PK) 


GI 


Chez les adultes, le taux normal est < 20 mU/mil. 

Son activité Sériqué augmenté durant l'isfarctus du mrvocarde, spécialement le 
second jour. Des valeurs très élevées s'observent dans la dysrrophie musculaire 
progressive en phase active et des valeurs moins élevées dans les myosites et les 
dermatomvosites. 


utathion-S-transférase (GST) 


Cette enzyme est présente dans le cytosol des hépatocytes et se détermine dans 
le sérum par dosage radio-immunologique. 


Son augmemtalon apparaît dans les différentes hépatopathies, mais on 4 attiré 
l'attention sur la sensibilité de la GST dans l'intoxication au paracéramel, mème 
dans les formes avec transaminases normales, De même, dans la cirrhose alcoa- 
lique avec des antisérums adéquats, on peut détecter des valeurs plasmatiques 
élevées de la GST. 


5'-Nucléotidase (5-NT) 


Sa valeur normale est < 3.2 U Reis ou 17 UIAL 


Elle augmente dans la cholestase extra ou intrahépatique (chiffres supérieurs à 
10 U Reis} et à la différence des phosphatases alcalines, elle n'est pas modifiée 
par la croissance, les affections osseuses ni la grossesse et à peine par les hépatites 
{chiffres imféneurs à 10 U Reis). Elle s'élève aussi dans les cancers ou les granu- 
lomes hépatiques. 
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Gammaglutamyl transférase (y GT) 


Sa valeur normale est de 0 à 30 mU/ml, en chiffres arrondis!® 


Le taux sérique de cette enzyme augmente chez les malades hépatobiliaires : 
autant dans les hépatites virales aiguës que dans les hépatites alcooliques, où elle 
atteint des valeurs très élevées, dans la stéatose alcoolique mais aussi de façon 
typique dans les obstructions des voies biliaires. C'est donc une enzyme spécifi- 
que tant de cytolyse que de choltestase : dans le premier cas, elle s'associe à des 
transaminases élevées. Elle est spécialement intéressante pour la recherche de 
métastases hépatiques d'une rumeur maligne. Elle constitue l'enzyme à sensibilité 
maximale en tant qué « screening-test » (97% contrée 54% pour la SGPT) des 
affections hépatiques avec 1,5% de faux positifs. Elle est plus sensible que les 
phosphatases comme encyme de cholestase extra ou intrahépatique prolongée, A 
la différence de l'hépatopathie alcoolique, déjà citée, les médicaments hépatotoxi- 
ques (halotane, anovulatoires, anticonvulsivants, etc.) élèvent à peine la y GT, sauf 
certains (diphénylhydantoine, phénobarbital et autres) par mduction enzymatique ; 
Elle ne se modifie pas non plus de façon ostensible dans les hépatites chroniques. 
L'alcontisme chronique, même sans lésion hépatique apparente, augmente la y 


GT. 


L'élévation de la y GT permet de détecter la participation hépatique dans les infec- 
ons par cytomégalovirus, la mononucléose infectieuse ; également dans les 
pancréatites ou les cholécystites aiguës. 


L'électrophorèse permet de distinguer des *; CF qui migrent avec les alpha globu- 
lines (dans les hépatites chroniques persistantes et alcooliques), avec les afpha-1 
et 2 (normales), avec l'albumine, les alpha-1 et bêta (dans les tumeurs malignes 
hépatiques primitives ou secondaires) et avec les alpha-1 et béta (dans la choles- 
tase extra-hépatique, les hépatites chroniques actives et les cirrhoses). 


Pepsinogène 


On décrit le Pg Let le Pe Il ou pepsinogéne À et pepsinogène €. Normalement, 
Pg 1=61,9 + 29 ng/ml. 


Cliniquement, son imtérêt est de se substituer à l'étude du chimisme gastrique, plus 
contraignante en gastro-entérologie. 


Le pepsinogène sérique diminue chez les malades avec atrophie gastrique : carçi- 
nome gastrique, anémie de Biermer, gastrite chromique, polypose gastrique. [I 
augmente dans l'ulcère duodénal, même chez les opérés ou avec uicère récidivant, 
alors que les valeurs dans l'ulcère gastrique sont généralement normales. L'eff- 
cacité de la vagotomie peut être confirmée par les valeurs du pepsinogène qui sont 
basses dans la dyspepsie sans récidive ulcéreuse, Le Pe I s'élève également dans 
l'insuffisance rénale. 


14 Concrétement, Valor Perea, par la méthode cinétique, trouve : 


Hommes Femmes 
Movenne oormuk: 22,75 mUfml 20,15 mLirl 
Valeurs exirèmmes L,7442,74 FALL ARE 


20 Si le Pe est inférieur à #0 ngfml, il existe une hypochlorhedne el probablement gastrique. 
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Lysozyme (muramidase) 


Cette enzyme protéolytique détruit la paroi bactérienne lorsqu'elle hydrolyse les 
hausons des mucopeptides, Elle se trouve normalement dans les larmes ou les 
autres sécrétions. 


Sa valeur normale dans le sérum est de 8,2-1,7 lig/mil. 
Dés augmentations apparaissent dans : 
L. Les monocytoses réactives (cirrhose hépatique, tuberculose, tumeurs malignes). 


2. La leucémie aiguë monoblastique où on enregistre des valeurs très élevées, 
également la leucémie myélomonoblastique. 


3. Les syndromes mryéloproliférarifs, en général, 


CHANGEMENTS PHYSIQUES 


Vitesse de sédimentation globulaire (VS) 


Les valeurs normales de la vitesse de sédimentation sant de 3 à 10 mm la première 
heure. 


Bases biochimiques, La VS varie chaque fois qu'un déséquilibre humoral 
concerné les protémneés plasmatiques, elle s'accélère quand augmente la proportion 
de Mbrinogène (qui recouvre les hématies et les fait adhérer les unes aux autres 
en formant des « rouleaux ») ou la proportion de globulines. Les autres facteurs 
sont pratiquement insigmitiants. 


Valeur diagnostique 


|. Signe objectif : a) d'organmicité, c'est-à-dire, dé lésion somatique : b) d'activité, 
c'est-à-dire d'aggravation et de vivacité de la réaction organique, et c) de géné. 
ralisation, où même communication avec le flot circulatoire d'un processus ou 
d'une maladie. Dans ce sens, la VS fait preuve d'une grande sensibilité mais elle 
est normale dans les maladies fencrionnelles, de même que dans les processus 
inactifs où strictement locaux. 


2. Indice d'intensité d'un processus pathologique. Cette corrélation quantitative 
dépend : de la rapidité de la réaction où de la destruction focale, de l'importance 
du foyer pathologique et du degré de communication ou d'encapsulation par 
rapport au sang circulant. 


3. Autres données. La colonne plasmatique peut révéler par sa couleur, l'existence 
d'une hyperbilirubinémie alors que l'ictère ne s'est pas encore manifesté. Ou par 
son trouble laiteux, découvrir une hyperlipémie. La zone de transition apparaît 
estompée, « membraneuse », quand il existe une quantité importante de réticulo- 
cytes ou lorsque les agrégats d'hématies sont de volume inégal, comme cela arrive 
dans les infections à autoanticorps érythrocytaires. La colonne rouge au bout de 
24 heures donne une idée de la valeur de l'hématocrite ou du volume globulaire 
total. La couche blanc jaunâtre intermédiaire se lit au bout de 24 heures, consti- 
tuée par des leucocytes et augmente d'épaisseur dans les leucocytoses et dans les 
leucémies. 
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+ Valeur pronostique 


L'étude de la courbe de la VS par l'intermédiaire d'observations répétées au cours 
de la maladie permet de prouver objectivement l'évolution favorable quand 
survient une baisse progressive de la VS, parfois avant d'autres données (fièvre, 
hémogramme). Elle oblige à ne pas déclarer encore une affection comme guérie 
ou à soupçonner une complication intercurrente en présence d'une VS qui n'est 
pas normale ou qui présente une nouvelle accélération. 


Limites 


1. Son mangue de spécificité : elle n'a pas d'utilité pour le diagnostic ériologique 
pathogénique ni topographique, car l'immense majorité des maladies organiques 
modifie la VS de façon semblable. 
2. Son inconstance : une même maladie peut présenter des formes avec altération 
notable de la VS et des cas normaux. Ensuite, une VS normale n'exclue pas la 
présence d'une maladie organique. 


3. Son caractère tardif (« loi du retard ») : les modifications de la VS mettent 
longtemps à apparaître et à disparaître, ce qui est un inconvénient pour un 
diagnostic d'organicité, mais peut être utile pour certains diagnostics différentiels 
(l'appendicite entraîne une VS normale le premier jour et La salpingite présente 
une accélération précoce par rapport à sa manifestation clinique). 


4. Son ambhiguité pronostique : les résultats sont équivoques dans de nombreux 
cas car une VS très accélérée peut correspondre aussi bien à une réaction exsu- 
dative intense qu'à une anergie avec destruction, Ainsi, une accélération de la VS 
ne reflète pas toujours une aggravation ni une diminution de l'amélioration 
clinique ; ainsi, dans la cachexie terminale, la VS peut diminuer, D'où l'impos- 
sibilité d'évaluer le cours de la maladie uniquement sur la VS ni en dehors de 
l'examen clinique. 


VS accélérée 


Physiologiquement, la VS est accélérée au cours de la grossesse, depuis le second 
ou le troisième mois, et dans les suites de couches, également chez le nourrisson 
et le suyet âgé chez lequel on peut enregistrer de discrètes augmentations non 
pathologiques. Un bain extrémement chaud peut provoquer une légère accéléra- 
tion de la VS. La menstruation normale ne la modifie pratiquement pas. Elle n'est 
pas non plus modifiée par l'ingestion préalable d'aliments, raison pour laquelle il 
n'est pas nécessaire de la pratiquer à jeun. 

En pathologie clinique, l'accélération de la VS est dite « légère » jusqu'à 30 mmyh ; 
« modérée » de 30 à SOmmy/h: «importante» de 50 à 100mmyÿh; «très 
importante » à plus de 100 mm/24 h. 


Une telle accélération se rencontre dans : 

L Les processus inflammatoires infectieux : 

À. Infections aiguës. En règle générale, il faut distinguer la VS spécifique et plus 
ou moins caractéristique de chaque maladie dans sa forme pure de celle due à des 
complications infectieuses. 

1. Une accélération Kégère est constatée dans : 

- La fièvre typhoïde. Dans la première semaine, on peut enregistrer des chiffres 
normaux ou une faible accélération. Dans la seconde, autour de 15 mm/h, et dans 
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la troisième et la quatrième de 25 à 30 mm/h. Toute complication accélère nota- 
blement la VS. 

— Les paratyphoïdes entraînent une faible accélération de la VS qui tardivement 
peut s'accélérer davantage, une fois la fièvre passée et même en l'absence de 
complication, 

— Les dysenteries bacillaires où la VS est également augmentée de façon légère, 
voire parfois normale. 

— La fièvre de Malte où elle est normale où à peine accélérée. En cas de spondylite 
où d'une autre localisation astéo-articulaire, la VS s'accélère notablement. Dans 
la maladie de Bang, la VS est de 10 à 20 mmyh. 

- Les angines : dans la forme catarrhale légère, la VS est à peine accélérée à partir 
du second jour. 

— La grippe, où la VS, normale au début, atteint 30 mm/h ensuite comme chiffre 
maximal, mais dans de nombreux cas des complications infectieuses accélèrent 
la VS de façon importante. 

— La rougeole où les chiffres discrets de la VS deviennent rapidement normaux, 
sauf en cas de complication (otite, bronchopneumonie}, entraînant une accéléra- 
tion notable. 

= La poliomyélite antérieure aiguë où l'on constate seulement une accélération 
légère de la VS qui a valeur de diagnostic différentiel. Il en est de même dans les 
cas douteux de polyarthrite aiguë (le RAA accélère de façon précoce et intense 
la VS}. 

- La chorée de Sydenham où à la différence du RAA, la VS peut être normale 
ou à peine accélérée. 

= L'herpès-zona, où l'on observe généralement des augmentations légères ou 
modérées de La VS Qusqu'à 50 mm/h dans un cas de Domarus). 

— La trichinose, où les chiffres de la VS sont discrètement élevés. 


2. Une accélération modérée est notée au cours de : 

— La scarlatine où la VS peut présenter des oscillations marquées, même durant 
une même journée. En général, au début de l’éruption, la VS est moyennement 
élevée (de 25 à SO mm/h}, ensuite elle peut encore plus augmenter, spécialement 
en cas de complication (otite, adénite, néphrite, etc.). 

Les exanthèmes scarlatiniformes (p. ex., d'origine médicamenteuse) ne modifient 
pas ou à peine la VS, 

= La diphténie où les variations de la VS sont peu caractéristiques. En général, les 
élévations sont discrètes ou modérées et peuvent persister plusieurs semaines au- 
delà de la guérison clinique. 

— Les bronchites suppurées avec bronchectasie dans lesquelles la VS peut osciller 
entre 25 et 50 mmy/h. 

— Les bronchopneumonies où l'accélération de la VS est variable selon les cas, 
comprise en général entre 30 et 73 mmy/h, mais les formes étendues entraînent des 
chiffres très supérieurs. 

— Les salpingites subaiguës. 

— La lymphogranulomatose vénérienne (acdénite inguinale), qui entraîne une VS 
comprise entré 40 et 60 mm/h. 

- Les éndocardites bactériennes subaiguës où l'on enregistre généralement des 
valeurs moyennes modérées, inférieures à celles enregistrées dans l'endocardite 
aiguë, rhumatismale ou septique, mais dans d'assez nombreuses observations, la 
VS est très accélérée, spécialement dans la forme abactérienne. 
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— Le paludisme récent où la VS modérément accélérée au début continue à monter 
par palier après chaque accès fébrile, pouvant atteindre des chiffres extraordinai- 
rement élevés. 

— Les fièvres récurrentes. 

— Le typhus exanthématique où existent des accélérations moyennes ou intenses 
de la VS. 


3. Les accélérations importantes ou très importantes de la VS se rencontrent dans : 
— Le RAA, où l'accélération est constante et précoce (de 75 à 120 mmyh). Elle 
constitue un indice fidèle pour suivre l'évolution et la réponse au traitement. 
L'apparition d'une nouvelle poussée rhumatismale peut se reconnaître également 
par une accélération notable de la VS, malgré le flou des symptômes. Une 
polyarthrite ne doit pas être considérée comme étant guérie si la vitesse de sédi- 
mentation n'est pas normale. Le rhumatisme gonococcique donne également des 
accélérations très marquées de la vitesse de sédimentation. 

— Les septicémies, les foyers ou les complications septiques bactériennes comme 
dans les infections puerpérales et, en général, toutes les infections, spécialement 
si ke foyer septique est de propagation thrombophlébitique ou lymphangitique. Les 
localisations suppurées actives (cholécystite suppurée, abcès sous-phrénique, 
épanchements, abcès et gangrène du poumon, etc.), les périnéphrites entrainent 
l'une des plus grandes accélérations de la VS. Les complications purulentes par 
infections secondaires au cours de l'évolution des maladies où des infections non 
suppuratives, augmentent notablement le chiffre de la VS (sinusite, parotidite 
suppurée de la typhoïde, bronchopneumonie, otite, etc.). Les pyonéphroses et les 
pyélonéphrites provoquent également une accélération importante de la VS, ainsi 
que les salpingites aiguës, tandis que l'appendicite aiguë ne la modifie pas ou 
seulement faiblement et tardivement, sauf en cas d'abcès périappendiculaire, au 
cours duquel la VS s'accélère intensément. 

— Les angines, suppurées ou gangréneuses, où la VS est modérée ou intensément 
accélérée, spécialement dans les phlegmons périamygdaliens. 

— La pneumonie diphtérique, où une notable accélération de la VS précède de 
24 heures le frisson initial (70, 100 mm/h ou plus). Elle ne redevient normale que 
15 à 20 jours après le début. N'importe quelle complication suppurée (épanche- 
ment, etc.) donne une accélération nouvelle et immédiate de la VS avec des chif- 
fres très élevés. 

— L'érysipèle, où la VS peut être très accélérée, en Fonction de l'étendue du 
processus. 

— Les pleurésies exsudatives et inflammations en général, provoquent de grandes 
accélérations de la VS. Il faut suivre l'évolution de la VS car si elle ne diminue 
pas avec le repos et la résorption de l'épanchement, il faut soupçonner un foyer 
pulmonaire sous-jacent où un autre processus intercurrent. 

— Au cours de la leptospirose ictérohémorragique, on observe des chiffres élevés 
de la VS dès les premiers jours, ce qui apporte une grande valeur diagnostique 
avec les autres ictères. L'accélération peut persister plusieurs semaines après la 
guérison de la maladie. 

- Le kala-azar où les chiffres arrivent à 100 mmÿyh la première heure. 

— La thyroïdite subaiguë de De Quervain, affection probablement virale. 


B. {Infections chroniques (au cours des phases actives ou des poussées) : 

— Tuberculose pulmonaire. La VS est très accélérée dans les formes exsudatives 
{infiltrées ou avec épanchements) et caséeuses, modérée dans les formes produc- 
tives et induratives (formes nodulaires et fibreusés). Dans la tuberculose miliaire, 
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les chiffres sont variables : allant d'une VS normale à des accélérations modérées. 
Chez les patients atteints d'une infiltration tuberculeuse précoce, la VS est modé- 
rée, parfois normale dans les cas sans ramollissement. 

- Tuberculose extrapulmonaire. L'accélération maximale de la VS se rencontre 
dans les tuberculoses intestinales ou laryngées. Au cours des méningites, les 
valeurs de la VS sont variables, parfois normales. Dans les abcès froids (mal de 
Pot, etc.) et les pleurésies, les chiffres de la VS sont élevés. Dans les polysérites, 
l'augmentation de La VS est modérée. 

— Syphilis. La VS est normale à la phase primaire avec sérologie négative. Quand 
la sérologie devient positive et à la phase secondaire, la vitesse de sédimentation 
est modérément accélérée, Dans la syplulis tertiarre, l'augmentation de la VS est 
légère (Nathan). Les syphilis vasculaires (aortite en période d'activité) et nerveu- 
ses (tabès dorsal) peuvent provoquer des accélérations modérées, et mème inten- 
ses dans le premier cas. Dans les formes latentes, la VS est normale. 

— Arthrite rhumatoïde (polyarthrité chronique primaire), à l'étiologie douteuse 
{même dans les collagénoses). Souvent les accélérations de la VS sont intenses. 
Partons, la VS est presque normale, malgré l'évolution du processus, Dans la spon- 
dylarthrite ankylosante, l'accélération de la VS est modérée, 


IL faflarmmations non infectieuses : 
À. La goutte, où on enregistre des augmentations modérées pendant les crises. 


B,. Les tumeurs malignes, à la différence des tumeurs bémignes, où la VS s'accé- 
lère petit à petit à mesure que la tumeur augmente, spécialement en présence de 
métastases. L'examen n'est pas fiable car, dans de nombreux cas, la VS ne s'accé- 
lère que tardivement, une fois passé l'heure d'une possibilité chirurgicale, La VS 
est particulièrement accélérée dans les tumeurs molles et augmente avec la 
radithérapne. 

— Dans le cancer gastrique, elle peut avoir une certaine valeur dans le diagnostic 
avec l'ulcère gastrique, si la VS demeure accélérée ou augmente aux examens 
successifs. 

— Dans le cancer de la prostate, une accélération modérée (40 mm/h} va augmen- 
ter (60 mm/h ou plus) si des métastases apparaissent. En revanche, dans 70 % des 
cas d'hypertrophie bénigne de la prostate, la VS est normale, tout en étant discré- 
tement accélérée dans les autres prostatites, 

— Dans le plasmocyiome de Hodgkin, la VS connaît une accélération extraordi- 
naire dès le premier quart d'heure (141 mm/h dans un de nos cas), qui contraste 
avec la faible modification à la seconde heure et au bout de 24 heures (141-142- 
144 mm). 

— Dans la maladie de Hodgkin, la VS s'accélère généralement à un niveau plus 
où moins élevé et progressivement, en atteignant souvent des chiffres très élevés. 
En cas de médiastinite avec stase d'afflux, la polyglobulie réactive peut inhiber 
en partie cette accélération. 

— Dans les Jeucémies, on enregistre des augmentations notables de la VS, spécia- 
lement dans les formes aiguës. Permanayer a rencontré au cours d'une leucémie, 
l'accélération maximale de ses propres cas (173 mmyh); dans les leucémies 
lyrmphoïdes chroniques, on observe parfois une vitesse de sédimentation normale. 
Il convient de rappeler qu'ici la couche blanche leucocytaire au-dessus de la 
colonne d'hématies, extrémement augmentée, permet déjà d'avoir une idée 
quantitative de l'importance de l'hyperleucocytose. 
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C. Dans les énfarctus du myocarde, à la différence de l'angor simple, uné accé- 
lération de la VS peut débuter entre le deuxième et le troisième jour (Lopez 
Brenes}, bien qu'il existe des cas où déjà au bout de 12 heures elle est présente. 
Elle atteint des valeurs maximales (de 30 à 70 mmyh, ou plus) entre le septième 
et le dixième jour, en diminuant lentement pour se normaliser au bout d'un mois 
en moyenne. Ne pas autoriser le malade à se lever tant que persiste une VS 
accélérée. 

— Les emholies pulmonaires avec infarctus secondaire donnent lieu à une accélé- 
ration de la VS plus où moins proportionnelle à la surface affectée, peu de jours 
après. 

— Les hématomes et les épanchements accélèrent la VS expliquant les perturba- 
üons de la VS dans les poussées des diathèses hémorragiques. 

— La gangrène distale peut ne pas perturber la VS dans la forme sèche, tandis 
qu'elle laccélère dans la forme humide. 


D. Certaines maladies dégénératives comme : 

— L'amylose rénale où viscérale, complication à long terme des suppurations chro- 
niques ou des tuberculoses pulmonaires caséeuses : les chiffres de la VS som 
généralement supérieurs à 100 mm/h. 

= Les néphroses et les syndromes néphrotiques : accélération de la VS très intense, 
parallèle à la protéinurie massive et au reste du tableau biologique. 


E. Les affections arégénératives, comme les aplasies médullaires (agranulocyto- 
ses, panmyélophtiste), où la VS est toujours accélérée de façon marquée s'il existe 
des lésions ulcérées et nécrosées de la muqueuse, etc. 


F. Les lésions trounatiques comme : 

- Les blessures chez les accidentés, spécialement avec attrition musculaire, épan- 
chements hémorragiques et destruction tissulaire. 

- 710% des fractures, dès les premiers jours, entraînent des chiffres de la VS 
compris entre 30 et 70 mm/h du cinquième au septième jour. 

- Le choc traumatique, passée la première phase d'hémoconcentration qui peut 
retarder la VS, où apparaît une accélération intense de la VS, maximale entre le 
sixième et Le dixième jour, 

— Après des interventions chirurgicales, si elles ont été très traumatisantes, 
L'accélération de la VS peut débuter au deuxième ou troisième jour, et évoluer 
comme ci-dessus. 

- Les brilures de façon identique. 


G. Par effet thérapeutique : au cours d'une radiothérapie, une accélération de la 
VS apparait ou augmente. 


H. Les collagénoses et maladies systémiques, comme le lupus érythémateux aigu, 
la périartérite noueuse, la dermatomyosite, l'arthrite rhumatoïde, etc., mais égale- 
ment l'artérite temporale (polymyalgie rhumatismale, vasculanite, granulomatose 
de Wegener}, où la VS peut être très accélérée. 


VS normale 


La VS est normale dans tous les processus purement foncrionnels (spasmes, dysto- 
nies neurovégétatives) ou psychiatriques (névrose et psychose non puerpérales). 
comme au Cours dé certaines maladies organiques, spécialement dégénératives 
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(sclérose, athérome, arthrose, etc.) et inflammatoires chroniques à la phase station- 
naire de cicatrisation ou de fibrose : 

1. Certaines infections comme les coryzas et les catarrhes respiratoires importants 
non compliqués, la coqueluche, les parotidites épidémiques, le tétanos, les gastro- 
entérites aiguës, la mononucléose infectieuse, ainsi qu'à la phase initiale des infec- 
tions en général. 

2. Certaines maladies digestives comme les gastrites, les ulcères, les iléus sans 
péritonite, l'appendicite dans les premières 24 heures, les parasitoses intestinales, 
le dolicho et le mégacôlon, les lithiases non compliquées, les ptoses viscérales, 
les kystes hydatiques, la constipation. 


4, Certains processus respiratoires comme les kystes hydatiques, les pneumoco- 
moses simples, l'éemphysème et l'asthme bronchique. 


4. Certains troubles nutritifs et endocrines : obésité, diabète, 


5. Certans processus rénaux et urologiques : les néphropathies chroniques, les 
hydronéphroses simples non imfectées, les Ttlnases simples, la néphroptose. 

6. Certaines maladies neurologiques comme les névralgies, les sciatiques discales, 
le Parkinson postencéphalitique, les hémiplègies séqguellaires, la chorée de 
Huntington, la sclérose en plaques (en dehors des poussées}, les épilepsies, les 
myopathies, 

7. Certains processus « rhumatismaux » comme les lumbagos, les rhumatismes 
déformants {arthrose). 


5. De nombreuses intoxications graves. 


9, Certaines hémopathies comme l'anémie de Biermer compensée, la mononu- 
cléose infectieuse. 


VS retardée 


La VS est retardée physiologiquement chez le nouveau-né (1 à 2 mm), 
La VS est pathologiquement retardée dans : 


l. L'hypoproréinémie simple, c'est-à-dire par dilution plasmatique sans änémie, 
et non l'hypoprotémémie métabolique qui est toujours accompagnée d'hyperglo- 
bulinémie et par conséquent d'une VS accélérée. 


2. La polyglobulie essentielle ét les polyglobulies symptomatiques (mal de monta- 
gne, emphysème, etc.), avec augmentation de la viscosité sanguine! totale. 
L'augmentation de la viscosité plasmatique en revanche accélère la VS, comme 
dans Les hyperprotéinémies. 
3. Les états anaphylactiques aigus, comme la maladie sérique, par exemple dans 
ke traitement de la diphtèrie. 


4, Les états cachectiques extrêmes avec hypoglobulinémie et diminution du fibni- 
nogène, Au cours de l'agonie, es accélérations antérieures peuvent être modifiées. 


5. Les hépalites aiguës (virales). bien que souvent la VS soit normale, Méme dans 
l'atrophie aiguë du foie, on peut enregistrer des valeurs supérieures à la normale 
mais de façon non caractéristique car inconstante. L'apparition d’un ictère paren- 
chymateux dans l'évolution d'une autre maladie peut diminuer une accélération 
antérieure de la VS. Au cours des ictères obstructifs, la vitesse de sédimentation 
peut être accélérée, surtout si une cholécystite coexiste, de même que les autres 
hépatites infecueuses (maladie de Weil, ictère syphilitique}. Au cours des ictères 
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épidémiques, on observe des valeurs normales de la vitesse de sédimentation la 
première semaine et légèrement accélérées tardivement. 


6. L'insuffisance cardiaque congestive, avec pléthore et cyanose marquée, spécia- 
lement le « cœur pulmonaire +. Le retard de la VS est dû à la fois à l'hyperglobulie 


et à l'hypercapmie, Lorsque l'état circulatoire du malade s'améliore, la vitesse de 
sédimentation peut augmenter. 


7. La maladie de Niemann-Pick. 


Osmolarité plasmatique 


La concentration osmolaire ou osmolarité plasmatique normale, responsable de 
la pression osmotique, s'élève à 280-30X) mosmol/l de plasma (ou 320 mosmol/l 
d'eau du plasma), dont les soluités non électrolvies représentent seulement 
10 mosmol. $i au lieu du volume, on se réfère au poids (kg de plasma}, on parle 
d'esmolaliré. 


Plus exactement, l'osmolarité « efficace » (déduite du delta-cryoscopique corrigé) 
oscille dans les conditions dé base entre 296,6 et 307,6 mosmol/l (moyenne : 
301,2 + 3,8 mosmol/l). 


L'osmolarité se mesure par des techniques cryoscopiques, d'osmométnie, de résis- 
tivité, etc. Dans les déviations de l'osmolarité normale du plasma, les variations 
du sodium qui en sont la cause dans $0 % des cas de façon approximative sont 
décisives. Le glucose et l'urée, cette dernière en raison de sa grande diffusibilité, 
n'entrent pas en jeu“! dans l'osmolariré effective du plasma par rapport à l'espace 
intracellulaire. Pour la calculer, on fait appel à des formules simples comme la 
suivante : 

osmolanté plasmatique (mosmol/1} 

= Na (mEq/l} x 2 + glycémie (mg/100 mi/1& 

On considère comme valeur normale par ce calcul : 280 + 10 mosmol/l. 


L'osmolarité plasmatique augmente au cours de la déshydratation simple (coma, 
manque de soif}, c'est-à-dire sans perte de sel, ou de l'administration excessive 
du NaCT, et typiquement dans le diabète insipide authentique. Elle augmente 
également dans l'insuffisance rénale tubulaire par pertes aqueuses excessives sans 
solutés (défauts de concentration) ou par rétention d'urée, principalement dans le 
diabète sucré non traité et le « coma hyperosmolaire » des diabétiques sans 
acidose, mais avec hyperglycémie notable, hypernatrémie et urémie, où l’osmo- 
larité peut atteindre des valeurs supérieures à 340 mosmol/1. Elle augmente égale- 
ment dans l'alcoolisme aigu, en ayant une valeur diagnostique (elle est 
sénéralement Née à une urée élevée}, et dans les intoxications par le méthanol ou 
l'éthylène-glycol : dans les trois cas, sa mésuré devance les résultats toxicologi- 
ques spécifiques. 

Elle diminue au cours de l'intoxication aqueuse ou l'administration excessive 
d'hypnotiques en période post-opératoire, et par le manque de sel ou dans les 
syndromes de perte saline : par voie digestive, sudorale ou rénale (comme dans 
la maladie d'Addison, le syndrome génito-surrénal congénital et celui de 


21. Excepté dans les élévations hrusques et marquées de l'urée. 
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Schwartz-Bartter, par sécrétion excessive d'ADH}. Sa constatation est intéres- 
sante pour avertir du risque d'hyperhydratation cellulaire, à la différence de ce 
qui se produit au cours du diabète insipide, de la polydipsie primaire psvchagène 
où l'osmolarité plasmatique diminue également. 

Une hyperlipémie ou une hyperprotéinémie peuvent fausser les résultats : l'osmo- 
larité calculée tient compte dé la proportion de Na, par exemple, par litre de 
plasma ou de sérum, quand en réalité l'eau représente non 90-93 % du volume, 
mais 70-80 %. Si on n'établit pas cette correction, l'hyponatrémie réduirait de 
façon erronée l'osmolarité de la solution aqueuse du sérum. 


Viscosité sanguine 


Normalement, la viscosité plasmatique est comprise entre 1.9 et 2,3, avec une 
moyenne de 2 (viscosimètre de Hess). Dans le sang total, elle oscille entre 3,5 et 
5,4, avec chez les femmes une moyenne de 4,5 et chez les hommes une moyenne 
de 5. La viscoaité du sérum oscille aux alentours de 1,7. 


l. Les augmentations de la viscosité du sang total dépendent des globules (de 
lhématocrite et des leucocytes) et surviennent au cours des polyglobulies 
(spécialement dans la polvglobulie essentielle), et avec une fréquence moins 
importante durant les Jeucémies avec des leucocytes très nombreux, ou les 
syndromes « leucémoïdes » chez les splénectomisés, ou des plaquettes (throm- 
bocytémme essenticlle). De plus, le fibrinogène et les globulines interviennent, 
ainsi dans l'insuffisance respiratoire chronique, et les traitements diurétiques 
intensifs. Cette augmentation se rencontre également au cours des altérations 
morphologiques des hématies : sphérocytose, acanthocytose et hémoglobinopa- 
thies (drépanocytose, thalassémie}. On l'observe souvent dans le syndrome de 
Raynaud. 


2. La viscosité plasmatique dépend du fibrinogène et des globulines, tandis 
que l'albumine n'a pas d'influence positive (puisqu'elle n'augmente jamais) 
et seule sa baisse diminue la viscosité. La viscosité du plasma augmente dans 
les kyperprotéinémies en raison de la très grande concentration de globulines, 
spécialement les globulines anisométriques de haut poids moléculaire, surtout 
les I8M. Un rapport linéaire existe entre les valeurs de La viscosimétrie et 
celles des globulines. Le fibrinogène intervient également, au cours des infec- 
tions aiguës (pneumonie, etc.). Les hépatopathies chroniques augmentent la 
viscosité si les globulines augmentent sans variation importante de l’albu- 
mine, Îl existe une hyperviscosité plasmatique au cours de l'arthrite rhuma- 
toïde, mais seulement dans certaines formes, et également dans d'autres 
processus inflammatoires chroniques : tuberculose, syphilis, lupus érythéma- 
teux disséminé. 


Puisque la dysprotéinémie traduit le degré de réaction organique au cours des 
processus infectieux, la viscosimétrie permet de disposer d'un indice d'activité 
chez les malades tuberculeux ou rhumatismaux, par exemple. 

3. Au cours des paraprotéinémies avec gammapathie monoclonale (mryélome, 


macroglobulinémie), il existe toujours une hyperviscosité du plasma et du sérum. 
Il en est de même pour les cryoglobulinémies. 
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4. Il existe une Aypoviscosité dans les diminutions de l'hématocrite pour le sang 
total, les hypoprotéinémues, les hypofñibrinogénémies ou les hyperthermies autant 
pour le sang total, le plasma que pour le sérum. 


Critère chimique. Le syndrome d'hyperviscosité de toute origine déternuine une asthénie et des 
céphalées, favorise les thromboses veineuses, comme dans les maladies hémorragiques (purpuras, 


épistaxis, melænas, métrorragies, céc.}, et est responsable, à des degrés avancés, d'une insuffisance 
cardiaque, de confusion mentale, d'une stupeur, de coma et mème de signes focaux déficitaires 
variables (troubles visuels, vertiges, neuropailues isolées, etc.) 





D Masson Le ÉCOpne mon ALES GT LU CNE 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


CHAPITRE 4 


EXAMEN HÉMATOLOGIQUE. 
HÉMATOLOGIE CLINIQUE 


HÉMOGRAMME ET EXAMENS 
HÉMATOLOGIQUES 


Hématies 


Les limites normales du nombre des globules rouges se trouvent généralement à 
un demi-million au-dessus et au-dessous du chiffre moyen qui pour l'homme est 
de 5 000 O0 et pour La femme de 4 500 000. 


Sémiologie morphologique 


L. Poïkilocytase : inégalité de forme des hématies, qui ne sont pas circulaires mais 
piriformes ou variés. Elle peut apparaître dans les anémies hypochromes, les 
syndromes myéloprolifératifs (myélosclérose primaire avec métaplasie myéloïde), 
et dans les cancers osseux métastatiques. 

2. Leptocytose : épaisseur diminuée du disque érythrocytaire, fréquente dans les 
anèmiés hypochromes. 

3. Annulocyte : hématie «en anneau », avec dépression centrale exagérée très 
päle. Présentation identique aux leptocvies : l'un et l’autre sont le reflet d'une 
réduction du contenu hémoglobinique. 

4. Sphérocyte : hématie en boule, ronde, plus petite et hyperchromatique, Typique 
de l'anémie hémolytique constitutionnelle {« sphérocytose héréditaire » où mala- 
die de Minkowski-Chauffard}. 

3. Ovalocvyte, elliptocyte : érythrocyte élargi en forme d'œuf, dont la présence est 
normale si elle est inférieure à 1 %&. Une proportion plus importante (10 %) se 
rencontre dans les anémues fermprives et mégaloblastiques, Dans l'elhiptocytose 
héréditaire, 90% des hématies sont concernées. 
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6. Dacrvocyte : hématie en forme de larme où de raquette, propre aux myélofi- 
broses avec métaplasie myéloïde, mais aussi aux troubles de Fhématopoièse 
(anëémies ferriprive où mégaloblastiques). 


4, Schizocvte : hématié en forme de inangle, héaume, casque ou larme, été, par 
fragmentation. On en trouve généralement dans les hémolyses mécaniques comme 
l'anémié microangiopathique. 

8. Cellule-cible (« target cell »}: hématie avec une très grosse zonc centrale, plus 
colorée, entourée d'un halo pâle et d'un anneau périphérique normal. On les 
rencontre dans les anémies hémolytiques des hémoglobinopathies (thalassémie, 
HbE, A2 ou C, dans les ictères obetructifs ou hépatocellulaires (Sherlock) et après 
splénectomue. 


9. Drépanocyte ou cellule falciforme : hématie en forme de faucille ou de derni- 
lune Ce sickle-cells »1, tymque de l'hémoglobinopathie $S mais également des 
autres hémoglobinopathies. 

10, Acanthocyte : hématie hérissée d'épines ou de spicules. On les rencontre dans 
l'a-béta-lipoprotéinémie (avec rétinite pigmentaire et ataxie), la neuroacanthocy- 
tose (avec chorée), également dans Les anémies hémolytiques microangiopathi- 
ques, les purpuras thrombocytopéniques thrombotiques, les déficits en pyruvate 
kinase et même dans les cancers, Les cirrhoses et l'urémme, Î ne faut pas le confon- 
dre avec l'échinocyte (érythrocyte smiculé}, artéfact osmotique par séchage lent 
de la préparation ; mais on les trouve aussi dans les hépatopathies alcooliques et 
le syndrome de Zieve. 

11. Sromatocvte : hématie avec dépression centrale en rainure où en « bouche » 
par carence en ÀATPase, Cette anomalie ést présente dans les anémies hémolyu- 
ques héréditaires, parfois Les hépatopathies alcooliques, le saturnisme et les thalas- 
sémies. 


Sémiologie de la chromémie 


1. Normochrome : hémane de coloration normale. 
2. Hypochreme : hématie pâle, propre aux anémies ferriprives, 


3. Hyperchrome : hématie de coloration supérieure à la normale. C'est un terme 
relatif et équivoque: dans la sphérocytose, la concentration corpusculaire 
moyenne en Hb (CCMH} est augmentée à cause d'un volume globulaire plus petit, 
mais le contenu en hémoglobine dans chaque hématie (HCM) est normal, ce qui 
est l'inverse dans l'anémie de Biermer par suite de la mégalocyiose (HCM 
augmenté et CCMH nonmale). 


4. Ansochromie : coexistence d'hématies hypochromes et normochromes dans les 
anémies fernprives sous traftement où après une transfusion, les anémmies réfrac- 
taires sidéroblastiques et dysérythropotétiques, 

3. Polychromatophilie : présence d'hématies gris-bleuté parmi les hématies 
normales. [ s'agit de réticulocytes ou hématies immatures propres aux anémies 
régénératives. 


Sémiologie de la taille 


1, Normecyte : hématie de taille normale et identique. 
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2. Macrecyte : hématie de taille plus grande que la normale. On l'observe dans 
l'alcoolisme et les anémies mégaloblastiques (anénmie de Biermer), où, en plus, 
la forme des hématies est ovale (mégalacyies). 


3. Mycrocvte : hématie petite, de tulle inférieure à la normale, typique des 
anémies ferriprives. Dans la sphérocytose héréditaire, les hématies ressemblent à 
des microcytes à cause de leur petit diamètre, mais le volume globulaire est prati- 
quement normal à cause de la plus grande grosseur des cellules. On la retrouve 
également dans Îa thalassémie « mineure » sans anémie. 


4. Anisocytose : hématie de taille inégale entre elles, quelques-unes sont dés macro- 
cytes et d'autres sont des microcytes. On les retrouve dans l'hépatopathie alcoolique 
hémorragique et les maladies de l'intestin grêle ; les hématies sont normocytes et 
microcytes dans l'anémmie de Biermer par carence en vitamine B,, où acide folique. 


Anémie 


On désigne généralement sous Le terme d'anémie une diminution du nombre des 
érythrocytes, c'est-à-dire une « oligocytémie » de la série rouge. Certains ne pour- 
suivent pas la lecture de l'hémogramme de la sêre rouge d'un patient si le nombre 
d'hématies est normal. Pourtant, une véritable anémie peut passer inaperçue, c'est- 
à-dire un déficit en hémoglobine compatible avec une numération normale où à 
péine altérée, qui nécessite d'apprécier la valeur de l'hématocrite et la concen- 
tration en hémoglobine. 


L'OMS recommande de faire reposer le diagnostic d'une anémie sur la concen- 
trahon en Hb : 


t. Chez les hommes adultes, Hb < 13 g/100 mil. 
2, Chez les femmes adultes, Hb < 12 g/100 ml. 
3. Chez les enfants jusqu'à 6 ans, Hb < 11 g/100 ml. 
4, Chez les enfants de 6 à 14 ans, Hb < 12 g/1{KX mil. 


L'appréciation de touie anémie, préalable à la recherche énologique, exige de 
connaître d'autres données hématologiques : La « valeur globulaire », aujourd'hui 
remplacée par l'HCM ou la CCMH (voir, plus loin, Contenu hémoglobinique des 
hématies) et la taille des hématies, exprimée par le VCM. 


Lorsque la proportion d'Hb dans les érythrocytes est connue, on peut classer 
l'anémie en « kyperchrome » où « hypochrome » respectivement. Si on a recours 
au Caractère « macrocyiairé » Où « microcytaire » des hématies, autre qualifica- 
üon d'une anérme, elle suppose une classification identifiable à la première et 
permet de déterminer ke type fondamental auquel elle appartient, 


Une fausse anémie apparente est une anémie dilunionnelle, due à une hypervalé- 
mie plasmatique, qui se rencontre dans les hyperhydratations de n'importe quelle 
origine, l'insuffisance cardiaque congestive, l'hypertension portale, les grandes 
splénomégalies, les glomérulonéphrites aiguës, la sécrétion inadéquate d'ADH, la 
surcharge hydrique de la grossesse, etc. 


À. Anémies hypochromes et microcytaires : HCM = Hb corpusculaire moyen 
< 27 pg. VCM = volume corpusculaire moyen < 80 fl ou um. CCMH < 32 %. 
Valeur globulaire < 1. 

l. Andmies ferriprives. Elles se manifestent par une hyposidérémie secondaire à : 
— Des pertes sanguines : hémorragies chroniques, souvent occultes. 
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— Une carence exogène dans les régimes insuffisants ou pauvres (en protéines 
animales, fruits et légumes). 

= Une malahsorption du fer par excès de phosphates ou phytates des céréales dans 
l'alimentation, acide citrique, alcalins, excès de mucus, achlorhydne, sprue et 
stéatorrhée, gastrectomie, diarrhées chroniques, etc. 

— Un besoin ou une consommation exagérés endogènes : croissance, puberté fémi- 
nine, grossesse, infections, cancers, eic. 

- Un défaut de transport plasmatique : atransferrinémie et grandes déplétions 
protéiques chroniques (syndrome néphrotique avec protéinuries massives). 


2, Anémies sidéroblastiques, par défaut d'utilisation du fer. Elles se manifestent 
par une hypersidérémie : anémue sidéroblastique acquise où idiopathique. 

3. Anémies par Bocage ou thésaurisation du fer dans les tissus : hémochromatase, 
hémosidérose pulmonaire idiopathique, anémie des prématurés. 


4. Anémie par hémoglobinopathies, « quantitative », par retard de la synthèse de 
globine : la rhalassémie « majeure » et « mineure ». 


B. Anémies macrocytaires et hyperchromes : HCM > 32 pg ; VCM > 94 fl ou 
um. Valeur globulaire > 1. 


l. Anémies mégalohlastiques : macrocytes ovales (mégalocytes) dans le sang 
périphérique, macroérythroblastes avec chromatine fine et particulière, 
« mégaloblastes » dans la moelle. 


— Anémies par carence en vitamine BE. secondaires à : 
+ Une carence exogène : régimes végétariens stricts. 
+ Uné malabsorption intestinale : d'origine gastrique, anémie de Biérmer véri- 
table, post-gastrectomie, etc. ; d'origine iéale, défaut congénital, infestation 
par bothriocéphale (effet compétitif}, destruction bactérienne de vitamine B,, 
(anse intestinale, sténose, diverticulose), lésions partétales (sprue, résection, 
maladie de Crohn, radiations, etc.), hyperacidité (syndrome de Zollinger), 
manque de Ca, drogues, alcool, néomycine, colchicine, PAS. 


- Anémués par Carencé en acide folique, secondaires à : 
. Un régime d'apport insuffisant (ahments soumis à une ébullition prolongée). 
« Une malabsorption intestinale : congénitale, par lésions duodéno-jéjunales, 
résection, sensibilité au gluten, maladie de Crohn jéjunalé, agents divers 
(contracepuifs oraux, anticomitiaux, alcool, etc.)}. 
- Des antagonistes de l'acide folique : aminoptérine, méthotrexate, diamidines, 
trimétoprime, etc. 
. Uné consommation excessive : grossesse, hyperthyroïdie, syndrome myélo- 
prolifératif, anémie hémolytique. 


— Anémies héréditaires par défaut de La synthèse de l'ADN, 
— Anémies acquises par altération de la synthèse d'ADN, 


2, Anémies non mégaloblastiques {macrocytose simple} : 

= Anémies hyper-régénératives (érythropoïèse accélérée) : anémie aiguë posthé- 
morragique, anémie hémolytique (par autoanticorps chauds, hémoglobinurre 
paroxystique noctume et autres). 

— Anémies par carence en vitamine C {scorbut}) où B (pellagre). 

-— Anémies d'origine diverse : hépatopathies, myxœdème, anémie aplasique. 
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C. Anémies normocytaires et normochromes : HCM = 28-32 pg ; VCM = 82- 
92 ft ou m*. Valeur globulaire = + 1. 


L. Hémorragie aiguë récente. 

2, Anémie hémolytique. 

3. Anémie aplasique et myélophtisique. 

4, Anëmie endocrine. 

5. Anémie d'origine rénale. 

6. Anémie des maladies chroniques (infectieuses, néoplasiques ou systémiques). 
7. Anérmie réfractaire. 


Polyglobulie (érythrocytose) 


La polyglobulié est l'augmentation du nombre d'érythrocytes au-dessus de 
6 millions/mm ou avec une Hb supérieure à 18 g/100 ml chez l'homme (17 chez 
la femme) où avec une valeur d'hématocrite au-dessus de 54 % chez l'homme 
{51 chez la femme). 


1. Polvglobulie relative ou pseudoglobulie, par hémoconcentration dans toute 
déshydratation : hypovolémue par sudation profuse, diarrhées, vomissements, 
polyune, choc, chez les brûlés, etc. Même dans l'hépatite virale aiguë, on a cons- 
taté uné discrète « polyglobulie », Fausse en réalité, par dimmution de la volémie 
circulante (Eppinger). La « polyglobulie bénigne » où maladie de Gaishück, dans 
laquelle l'hypertension artérielle et un aspect pléthorique coexistent, est également 
relative. D'origine constitutionnelle chez les hommes, clk évolue avec une dimi- 
nution du volume plasmatique. 

1. Palyglobulie primitive ou maladie de Vaquez, ihopathique, qui est un 
syndrome myéloprolifératif ressemblant aux leucémies, appelée également 
« éryihrémie » (il vaut mieux garder ce terme pour les affections avec formes 
immatures de la lignée rouge). Les chiffres très élevés de la leucocytose et de la 
thrombocytose la caractérisent. L'érythropoiérine est basse ou normale, Elle peut 
se compliquer parfois d'un syndrome de Budd-Chiari. 

3. Polvglobulies secondaires ou symptomatiques, c'est-à-dire expressives d'une 
malache de fond : 


— L'ompensatoires C'est-à-dire réactives et utiles pour l'organisme : 

- Par hypoxie exogène, comme dans le mal de montagne chronique déjà accli- 
maté (maladie de Monge). 

. Par hypaxie endogène : dans l'insuffisance respiratoire chronique (obstruc- 
tion, fibrose, emphysème, syndrome de Pick-Wick}, les cardiopathies congé- 
nitales cyanosantes avec shunt droite-gauche, les hémoglobinopathies 
congénitales avec une Hb qui possède un excès d'affinité pour l'oxygène 
(érythrocytose familiale) ou par HbM et défaut de 2,3-DPG, et les hémoglo- 
binopathies acquises comme les méta-Hb. Chez les grands fumeurs, relance 
de « l'anémie fonctionnelle » (hypoxémie par carboxyhémoglobine). Dans 
tous les cas, il existe une augmentation d'érythropoiétine, Ces polyglobulies 
sont les plus fréquentes. 
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— frritatives (non compensatoires) : 
« Rénales. Comme dans le rein polykystique, les hydronéphroses, certaines 
tuberculoses rénales, les adénomes rénaux, les hémangiomes, les sarcomes et 
spécialement l'hypernéphrome. On les rencontre également dans les sténoses 
de l'artère rénale, glomérulonéphrites chroniques, les syndromes néphrotiques, 
l'amylose et la néphrocalcinose, L'éryrhropoïétine est élevée ou normale. 
Moins de 2,6 % de l’ensemble de ces néphropathies déterminent une polyglo- 
bulie. 
. Paranéoplasiques comme dans les tumeurs, en dehors des tumeurs rénales, 
spécialement les tumeurs cérébrales sous-tentorielles de la fosse postérieure : 
hémangioblastomes cérébelleux et autres. Les cancers hépatiques, les phéo- 
chromocytomes, les syndromes de Cushing par adénome ou hyperplasie surré- 
nale, même les fibromes et myomes utérins et certains cas isolés de tumeurs 
très variées (mammaire, ovarienne, bronchique, œsophagienne, gastrique, 
rectale, prostatique, mélanome, tumeur basocellulaire cutanée, etc). Elles se 
caractérisent par une éryrhropoiérine élevée ou normale. 
- Diencéphaliques. Plus rares, ces polyglobulies se rencontrent dans les 
encéphalites, la maladie de Parkinson, la chorée de Huntington, la dystrophie 
adiposo-génitale, les arachnoïdites, les thromboses de l'artère sylvienne, etc. 
- Hépatiques. Le syndrome de Budd-Chiari peut déterminer une polyglobulie 
secondaire (même avec leucocytose et splénomégalie) sans modification de 
l'érythropoïétine, peut-être due à un métabolite progestagène. 
-Édiopathique, par production inadéguate d'érythropoïétine sans cause 
connue. [l existe des formes congénitales de polyglobulie familiale autosomi- 
que récessive et d'autres « acquises », mais sans autre pathologie. 


Hémoglobine (Hb) 


La concentration normale en Hb dans le sang oscille aux alentours de 15 g/ 
100 ml (chez l'homme + 16,3 et chez la femme + 14,5). Mises à part ces valeurs 
moyennes, les limites normales sont de 13,5 à 18 g/100 ml chez l'homme, et de 
11,5 à 16,4 g/100 ml chez la femme, 16 g//00 ml correspondent à 100% 
d'hémoglobine ; en pourcentage, on estime comme normales les valeurs compri- 
ses entre 85 et 105. 

Actuellement, dans de nombreux laboratoires, à l'occasion des examens de routine 
de la lignée rouge, on fait abstraction du nombre d'hématies et on détermine seule- 
ment la proportion d'hémoglobine. Au-dessous de 80 %, on envisage une anémie 
et au-dessus de 110 %, une polyglobulie. En vertu des variations de taille des 
hématies, les anémies posthémorragiques et ferriprives déterminent en général une 
baisse plus importante du taux d'hémoglobine que les anémies macrocytaires 
(Biermer et autres), de mêmes valeurs érythrocytaires. Il existe une meilleurs 
correspondance entre hémoglobine hématocrite que le rapport nombre d'hématies 
et valeur de l'hématocrite. 

Aujourd'hui, on sait qu'il existe des types variés d'hémoglobine (Hb), selon les 
variations dans la séquence des aminoacides, qui peuvent se différencier par élec- 
trophorèse. En dehors de l'hémoglobine normale de l'adulte (HbA), les formes 
A2 de l'adulte et fœtale (F) sont toutes les deux physiologiques. La présence de 
ces dernières en proportion supérieure à 4% est néanmoins pathologique. 
D'autres hémoglobinopathies reposent sur l'apparition d'hémoglobines 
« anormales » où proprement pathologiques, dues à des substitutions dans les 
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chaînes d'aminoacides : parmi elles, citons les formes M, G, $, C, E, H, L et 
autres. Le type d'hémoglobine conditionne un changement morphologique de 
l'hématie et, souvent, une moindre résistance à l'hémolyse. 

Ainsi, l'HBE conditionne des hématies en cible (« target cells +} et détermine la 
thalassémie majeure ou maladie de Cooley. Un excès de HbA2 est responsable 
de la thalassémie mineure. L'HbS modifie la forme des hématies en faucille ou 
en demi-lune et caractérise l'anémie à cellules falciformes (« sickle cells +} ou 
drépanocylose. 


Méthémoglobinémies 


La méthémoglobine (mét-Hb) contient du fer trivalent, au lieu du fer bivalent 
normal, forme mutile au transport d'oxygène, Chez les personnes saines, il existé 
de 0,5 à 1,7% d'Hb sous forme de mét-Hb. On parle de méthémoglobinémie en 
clinique lorsque la proportion de celle-ci atteint plus de 10 % de l'Hb totale ou 
en valeurs absolues plus de 15 g/100 mt, il apparaît alors une cyanose. Elle 
survient dans les cas suivants : 

l. Forme acquise (mét-Hb toxique), due à des agents chimiques qui convertissent 
L'Hb en mét-Hb : mitrites, nitrates, aniline, phénacétine, sulfamides, pérchlorates, 
chromates, quinones, Cu bivalent, etc, ; ellé survient en particulier chez Les indi- 


vidus ayant un déficit en G-6-P-déshydrogénase. 


2. Forme congénitale : elle comprend l'hémaglobinopaihie par HBM,. dans 
laquelle la séquence des aminoacides de la globine est altérée et celles par troubles 
enzymatiques, Dans les deux cas, 1} existe une Cyanose dès la naissance. 


Méthémalbumine 


La méthémalbumine résulte de l'union de l'albumine avec le complexe Fe-proto- 
porphirine et l'hématine. Sa présence donne une couleur café au sérum durant 
plusieurs jours. Elle apparaït lorsque l'Hb à déjà saturé l'haptoglobine ét la frac- 
ton bèta-1, dans : 

1. Les pancréatiies aiguës, à forme hémorragique surtout. 


2, La grossesse ectopique, le scorbut, la thrombose mésentérique, les hématomes 
intra-abdominaux, l'occlusion intestinale et en général les processus avec hémo- 
lvse intravasculaire rapide, Elle est absente dans les hémolyses extra-vasculaires 
(ictère hémolytique familial, thalassénmie, drépanocytose, etc.). 


Il s'agit du produit de digestion extravasculairé de l'Hb par les enzymes pancréa- 
tiques libérées localement. 


En cas de coexistence d'une insuffisance hépatique avec une hémolyse intravas- 
culaire, la méthémalbuminémie s'élève de façon notable. 


Réticulocytes 


Les réticulocytes sont des hématies jeunes, immatures, mais de taille supérieure 
(macrocytes). La « substance grenulofilamenteuse +», qui est mise en évidence 
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sous forme d'un fin réseau cytoplasmique, correspond à des restes d'organites, 
principalement d'ARN de ribosomes altérés, 


Sur le frottis sanguin, ils sont reconnaissables par coloration spéciale (coloration 
« vitale » avec le bleu crésyle} et par leur ton bleuté (macrocytes polychromati- 
ques) par la méthode de Giemsa. 


Normalement il existe de 5 à 15 réticulocytes pour 1 C(K) hématies (0,5-1,5 %). 
En chiffres absolus, leur nombre est de 25 000 à 50 O(K}/mm. 


Ils sont très abondants (réticulocytose) dans tous les états hyperrégénératifs de 
l'érythropoièse et peuvent entraîner une sédimentation « membraneuse +», située 
entre la colonne rouge et le sérum au cours de la V5. 


Cette réticulocytose s'observe dans les anémies hémorragiques et hémolvriques 
en cas de bonne réponse hématopotétique, et spécialement au cours des crises réti- 
culocytaires après administration de fer dans tout état sidéropénique où après 
administration d'extraits de foie, de vitamine B., ou d'acide folique dans l'anémaie 
de Biermer et les anémies sensibles à ces médicaments. Cette rériculocytose théra- 
peutique constitue une confirmation du diagnostic. Les réticulocytes sont dimi- 
nués dans les anémies arégénératives : aplasiques, carentielles (ferriprives, non 
hémorragiques, où mégaloblastiques) non traitées, dans les anémies dues à des 
processus chroniques (inflammatoires ou tumoraux) de façon inconstame et les 
anémies dysérythropoiétiques. 

Dans les anémies réfractaires dysérythropoïétiques, il existe une hyperbilirubiné- 
mie (par « avortement » intramédullaire d'érythroblastes), mais les réticulocytes 
n'augmentent pas. 


Sidérocytes 


Les sidérocytes sont des hématies dans le sang circulant contenant des granules 
bleutés par la coloration au bleu de Prusse (coloration de Perls). Îls correspondent 
à du fer non hémoglobinique et apparaissent dans les anémies sidéroblastiques et 
après splénectomie. Normalement, ils constituent 0,3 % des érythrocytes. 


Pointillé basophile dans les hématies 


Normalement, il existe un pointillé basophile dans tous les états de régénération 
érythrocytaire, Le pointillé basophile pathologique est plus macroscopique et de 
couleur plus intense. Il est dû à une accumulation de ribosomes. [l ne faut pas le 
confondre avec les granulations des réticulocvytes qui apparaissent seulement dans 
la coloration « vitale » par le bleu crésyle alors que celles du pointillé basophile 
apparaissent dans les préparations par méthode de Giemsa. Il correspond à des 
ribosomes agglomérés et est une forme de polychromasie des hématies jeunes au 
cours de l'érythropoïèse élevée ou de la formation d'Hb altérée. 


Le pointillé basophile pathologique se rencontre dans : 


1. De nombreuses anémies toxiques, spécialement au cours de l'intoxication par 
le plomb. Il constitue un signe caractéristique pour le diagnostic précoce du sarur- 
nisme chronique oligosymptomatique, mais également au cours des autres intoxi- 
cations par Les métaux lourds : or, argent, mercure, même bismuth et zinc. On peut 
le rencontrer également au cours de l'intoxication par l'arsenic, le benzol, 
l'aniline, l'iodure potassique, etc. 
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2, Certaines anémies hémolvtiques héréditaires et acquises, comme la rhalassémne. 
Egalement l'anémie de Biermér, 


34, Les leucémies. 
4, La porphyrie érythrapoïétique de Günter. 
5. Les anémies dysérythropotétiques. 


Corps de Heinz 


Les corps de Heinz sont des granules imtraérythrocytaires, par précipitation de 
l'hémoglobine, uniques et excentriques au cours des hémoglohinoparhies insta- 
bles, multiples (« en monula ») dans l'alpha-rhalassémie. 


Corps de Howell-Jolly 


Les corps dé Howell-Jolly sont dés débris nucléaires formant des corpuscules 
uniques de certaines hématies colorées par la technique usuelle de May-Grünwald. 
Ils apparaissent dans L'hyposplénisme {par atrophie de la base ou splénectomie} 
et la sprue idiopathique, avec ou sans anémie mégaloblastique, ainsi que dans 
25 % des cas d'amrylose primitive, par hyposplémisme. 


Hématocrite ou volume globulaire 


L'hématocrite représente la proportion des globules rouges du plasma, dans le 
sang circulant, et s'exprime én volumés pour cént; par éxemple en millilitres 
d'hématies pour 100 ml de sang. Sa détermmation s'effectue après centrifugation 
du sang rendu incoagulable sous héparine ou oxalate, par lecture en pourcentage 
du niveau atteunt par la masse globularre. 


Normalement, chez l'adulte, les chiffres de l'hématocnite oscillent entre 36 et 
50%, avec une moyenne de 43 (concrètement, chez l'homme, les valeurs sont 
plus élevées avec une moyenne de 46 avec des valeurs extrêmes de 43 à 49, tandis 
que chez la femme. la moyenne est de 40, les lmmites physiologiques allant de 35 
à 45 %). Chez l'enfant, les valeurs normales sont plus élevées à la naissance 
(56 %) et durant le premier mois, puis diminuent progressivement jusqu'à des 
valeurs minimales (35 %) à la fin de la première année, pour réaugmenter lente- 
mént durant l'enfance et l'adolescence. 


L'hématocrite dépend d'abord du nombre d'hématies circulantes, mais aussi de 
leur forme et de leur taille : d'où son intérët clinique limité, Cependant, étant 
données la simplicité ét la rapidité de sa mesure, elle peut être utilisée, chez un 
même malade, comme indice relatif de variations des globules ou du plasma. Elle 
sert également pour La détermination du « volume globulaire moyen ». 


Approximativement, le chiffre de l'hématocrite reflète le nombre d'hématies par 
millimètre cube seulement en le multipliant par 100 00, Ainsi, un hématocrite de 
43% correspond plus où moins à 4 300 000 hématies, Naturellement, en cas de 
microcytose, l'hématocrite contient davantage d'érythrocytes et, en cas de macro- 
cytose, il faut corriger cette équivalence en diminuant le nombre d'hématies. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


D Masson Le prooconie nûn aulonisde est un élit. 


Examen hématologique. Hématologie clinique 149 


Variations pathologiques 


1. Mématocrité élevé. Cette élévation peut dépendre d'une polyglobulre véritable 
ou d'une diminution du volume plasmatique (hémoconcentration) par pertes 
aqueuses importantes, comme dans les déshydratations primitives ou secondaires, 
les chocs, les brûlures, etc. Dans ces fausses polyglobulies, le chiffre de l'héma- 
tocrite peut être très élevé, pouvant atteindre 60 ou 70 %. 


2. Hématocrité diminué. Dans toutes les anémies et les preudo-anémies par hémo- 
dilution {« anémie dilutionnelle »)}, 


Volume corpusculaire moyen (VCM) 


Pour connaître les dimensions dans l'espace des érythrocytes, la détermination de 
la taille des hématies par la mesure microscopique de leur diamètre ne suffit pas, 
par suite de la morphologie discoide de ces cellules et des variations les unes par 
rapport aux autres. Quand on souhaite des valeurs moyennes plus exactes, on a 
recours à la mesure du « volume corpusculaire moyen ». 


La formule employée est la suivante : 
VCM = hématocrité (en ml/l OO0hématies (en millions/mm) 


Le résultat, exprimé en microns cubiques ou + femralitres », oscille normalement 
entre 80 et 4 : volume corpusculaire + normocytaire ». 


Des valeurs supérieures à 94 s'observent dans les anémics macrocvtaires et infé- 
nieures à 80 dans les anémies microcytaires. Parmi les premières, les valeurs maxi- 
males (VCM = 120) correspondent aux anémies mégaloblastiques : anémie de 
Biermer (déficit en vitamine B,,) ou déficit en acide folique, où les érythrocytes 
sont en outre ovales. Les macrocytoses modérées s'observent dans les hépatopa- 
thies, l'hypothyroïdie ou au cours de la réticulocytose d'une crise hémolytique 
aiguë et l'alcoolisme, La microcytase esi typique des anémies ferriprives et de la 
thalassémie. 


En pratique, le médecin habitué à l'observation microscopique des préparations 
sanguines ést capable de dire immédiatement s'il s'agit d'une préparation micro, 
normo, OÙ Macrocytaire. 


Volume sanguin et masse érythrocytaire 


Le volume sanguin total chez les individus normaux est de 70 + 10 ml/kg de poids 
du corps (80-85 ml/kg selon d'autres laboratoires). 


Le volume plasmatique est de 45 + 5 ml/kg, mesuré par de l'albumine marquée 
avec un sotope, et le volume ou masse érvthrocytaire total, déterminé par les 
hématies marquées avec le CrS$l, est de 30 + 5 ml/kg chez l'homme et de 
25 +5 ml/kg chez la femme, Ces dernières valeurs augmentent dans les polyglo- 
bulies. 


Amplitude de distribution érythrocytaire (ADE) 


Naguère, on établissait la « courbe de Price Jones » actuellement abandonnée, en 
mesurant le diamètre d'environ 500 hématies, Actuellement, on recueille un histo- 
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gramme par la numération différentielle des tuiles et par leur degré de dispersion, 
que fournissent Les appareils modernes électroniques. Dans l'amisocytose, on a une 
distribution des érythrocytes selon leur taille, 

L'isocyiose et l'anisocylose ainsi constatées peuvent être un cnière pour le 
chiagnostic hématologique des anémies : 


ADE normale ADE élevée 

VCM normal 
Maladie chronique Anémie sidéroblastique 
Hémorragie aiguë Drépanocytose 
Sphérocytose héréditaire Myélolibrose 

VCM bas 
Thalassémie mineure Anémie ferriprive 
HbE Hb-H 

VCM élevé 
Anémie aplasique Déficit en vitamine B,, ou folates 
Alcoolisme Anémie hémolytique auto-immune 
Syndrome myélodysplasique Anémie par agglutinines froides 


Contenu hémoglobinique des hématies 
(« valeur globulaire ») 


Le contenu hémoglobinique des hématies peut s'exprimer de différentes façons. 
La plus simple et la plus connue est La valeur globulaire où chromémie. 


Hb 
VG = — 
2XE 
Hb désigne l'hémoglobine en % de La normale et E, les deux premiers chiffres de 
la numération des érythrocytes par millimètre cube. 


Normalement, la VG est de 1, avec des oscillations entre 0,9 et 1,1. Une VG hasse 
inférieure à 0,9 s'observe dans les anémies hypochromes et élevée (supérieure à 
1,1) dans les anémies Ayperchromes : anémie de Biermer, etc. Par souci de préci- 
sion, la plupart des laboratoires établissent la chromémie d'une autre façon : 
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L'hémoglobine corpusculaire moyenne (HCM) est le poids moyen d'hémoglo- 
bine de chaque hématie et se calcule ainsi : 


- Hb{en g/l) 
DE Efen millions/mm ou x 10/1) 
Ce résultat s'exprime en picogrammes (micromicrogrammes) et normalement 
s'élève à 29,5 pg, avec des limites entre 27 et 32. Les anémies hypochromes (ferri- 
prives, ele.) offrent des valeurs inférieures à 27 pg et les anémiés hyperchromes 
supérieures à 32 pg (mégalocytaires : anémie de Biermer et autres anémies macro- 
cytaires). La concentration d'Hb en % par érythrocyte, c'est-à-dire concentration 
corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH), peut être aussi déterminée : 


Hb{en g/100 ml) 


PES hématocrite (en ml/100 ml) 


Elle s'obtient comme l'indique le tableau suivant : 


hématies hémalocrité 
6 050 000 55 
5 500 000 50 
4 950 000 45 
4 400 000 40 
3 850 000 35 
3 300 000 30 
2 750 000 25 


Cakul ar ete du à l” dm exprimé en millions, on ajoute 10%. Exemple : rune 
valeur TR Go ne 10%, soit 400 000, ce qui donne un 
chiffre d'hématies À 4 400 000. Si la valeur globulaire est basse, les hématies ne 
correspondent pas à l'hématocrite, Exem sit mo pour une valeur d'hématocrite de 30 %, au lieu 
ge hématies, on peut rencontrer un chiffre de 4 500 000, si la valeur globulaire 


Tableau d'équivalence approchée entre l'hématocnite et le nombre d'hématies. 
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La concentration normale est, approximativement, de 35 %, avec des limites entre 
32 et 38 ou en valeurs absolues de 32 à 36 g/dl. On appellé Aypochromes les 
anémies dont la concentration corpusculaire en Hb est inférieure à 32 %. Dans 
la sphérocvtose héréditaire pour un volume globulaire moindre, l1 CCMH est 
augmentée, bien que l'HCM soit normale, On observe également des valeurs 
élevées de la CCMH dans la déshydratation érrthrocytaire où xérocyiosre, par 
trouble congénital de membrane. En revanche, dans les anémies mégaloblastiques, 
l'HCM peut être élevée mais la CCMH est normale par augmentation du VCM. 


Vie moyenne des hématies (survie érythrocytaire) 


La durée de vie réelle moyenne des hématies atteint environ 120 jours. On 
convient néanmoins, en raison des difficultés téchmiques, de mesurer la « moyenne 
apparente » de la longévité des érythrocytes estimée par des méthodes radioactives 
et selon la méthodologie suivante : on « marque » les hématies par le chrome 51 
et on observe la radioactivité des échantillons successifs de sang, tous les 5 jours, 
jusqu'à la réduction de 50% de la dose initiale. Normalement, le temps moyen 
de vie des hématies normales marquées oscille entré 25 et 30 jours, qui est Ia 
« moyenne » des formes circulantes vieilles et jeunes. 


Dans les anémies hémolvriques, cette durée moyenne est réduite, Dans les anérmes 
idiopathiques ou acquises, d'origine extra-érvthrocytaire, la courbe est exponen- 
tielle et la vie moyenne générale est très réduite (environ 6 à 7 jours) ; les formes 
intra-érythrocviaires présentent souvent une courbe biphasique avec en moyenne 
une survie des hématies (environ 12 jours) plus prolongée. Les formes acquises 
symptomatiques présentent une vie moyenne modérément réduite (15 jours envi- 
ron). Les hémorragies digestives peuvent entraîner une cause d'erreur, avéc une 
réduction apparente de la survie érythrocytaire. 


Dans le myxædème, la vie moyenne des hématies est généralement allongée. 


Sidérémie et transport plasmatique du fer 
(capacité de fixation du fer) 


Pour l'examen du métabolisme du fer et l'interprétation dés anémies, 1l est inté- 
ressant dé connaître en dchors de la sidérémie, la capacité maximale de transport 
du fer par le plasma, expression indirecte de la concentration de sidérophiline ou 
transfernine du plasma’ et la proportion du fer qui est toujours « libre + ou non 
saturé. Les valeurs normales sont les suivantes : 


ES 


Hommes Femmes 
(ug/100 mi) (ug/100 ml} 
Sidérémie 80-150 60-140 
Capacité totale de fixation du Fe 300-400 250-350 
{= FIBC ») 
Capacité libre dé fixation du Fe 200-300 150-200 
Degré de saturation de transferrine 30-40 % 30-40 % 





1. Pour becs valeurs absolues de transfermme dans ke sang, voir le chapitre Protéines plamatiques. 
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La capacité totale de fixation ou de capration du fer (« TIBC »} est augmentée : 
dans les anémies post-hémorragiques et ferriprives en général (supérieure à 
400 ug/100 ml) ; physiologiquement, dans les cdemiers mois de la grossesse, dans 
les traitements prolongés par les estrogènes et de façon constante dans l'insuffi- 
sance hépatique. Par contre, elle diminue dans l'hémochromatose, certaines 
anémies avec dysprotéinémie (infectieuses, néoplasiques et néphropatiques, etc. : 
par ex., à 200 ug/100 ml), les hépatopathies chroniques et les grandes pertes 
protéiques des syndromes néphrotiques ou des entéropathies exsudatives. 


La capacité libre ou insaturée de fixation du fer est augmentée dans les hyposi- 
dérémies de toute origine et les anémies ferriprives, et diminuée réciproquement, 
dans les hypersidérénues, les anémies hémolytiques, l'anémie de Biermer, 
l'anémie sidéroblastique, les anëmies aplasiques, certaines hépatites et, surtout, 
au degré maximal, dans l'hémochromatose. 


Le degré de saturation de la transferrine («indice » ou « coefficient » ou 
« pourcentage + de saturation : « % TS +) a une moyenne normale de 33% et 
varie indépendamment de la capacité totale de transport. Il augrnente dans l'hémo- 
chromatose, les surcharges ferriques avec hémosidérose, comme les anémies 
hypersidérémiques (hémolytiques, dé Biermer, sidéroblastiques et aplasiques) et 
les hépatites en général. Il diminue typiquement dans les anémies ferriprives 
jusqu'à des valeurs de 10 %, ou moins (tandis que la capacité maximale de fixa- 
on est augmentée) par opposition aux anémies infectieuses ei aux états de 
cachexié d'origine néoplasique en particulier, dans lesquelles la saturation est 
normale où à peine diminuée et la capacité réduite (aux alentours de 200 ug/ 
100 ml} et pas seulement la sidérémre. 


Ferritine sérique 


La jerritine, composé hydrosoluble de fer trivalent lié à une protéme {« apo- 
ferritinée »), est la forme de dépôt de ce métal dans le fove, la moelle osseuse, la 
rate et les autres tissus, tandis que l'hémosidérine est insoluble. La ferritine passe 
également dans le sang. 

Normalement, la ferritinémie, mesurée par le dosage radio-immunologique, 
oscille entre 13 et 150 ug/1 (ou ng/ml) avec une moyenne de 39 chez la femme 
et entre 32 et 350 avec une moyenne de 96 chez l'homme. Sa détermination sert 
à connaître les réserves en fer de l'organisme et à détecter une carence avec plus 
de fidélité que l'hématocrite ou la sidérémie : La ferritinémie diminue dans les états 
ferriprives et augmente dans l'hémochromatose de façon notable, et les autres 
hémosidéroses, mais aussi, à un degré plus faible, dans la polyarthrite rhumatoïde, 
la maladie de Gaucher, la maladie de Hodgkin, l'alcoolisme, les hépatopathies 
chroniques et le Cancer du poumon. Les anémmies chroniques infectieuses, inflam- 
mätoires et néoplasiques présentent une ferritiné élevée souvent par blocage du 
fer dans les dépôts. 


Ainsi, une fernitine sérique < 12 ng/ml est significative d'une carence en fer et 
spécifique d'une anémié fermiprivé. 
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Fer réticulaire ou médullaire 


Dans le myélogramme par ponction sternale, en dehors de l'étude morphologique 
des cellules et de la proportion myéloérythroïde (normalement 3/1), 11 est intéres- 
sant d'examiner le fer présent dans les cellules du système mononucléé phagocy- 
taire, comme dépôt (sous forme de ferritine et d'hémosidérine) et celui contenu 
dans les « sidéroblastes », c'est-à-dire les érythroblastes qui possèdent déjà de 
l'hémosidérine (normalement + 20 % d'entre deux). Dans les anémies ferriprives 
carentielles, il existe un déficit parallèle de fer réticulaire et de fer dans les érythro- 
blastes, tandis que dans les anémies par défaut d'utilisation (sidéroblastiques), on 
obécrve à la fois une augmentation des sidéroblastes et du fer réticulaire. Dans 
les anémes infectieuses et les anémies cachectiques, il existe une dissociation 
entre le fer réticulaire abondant et les rares sidéroblastes. 


Ferrocinétique et érythropoïèse 


Formé indirecte mais très rigoureuse et précise pour connaître la production 
d'hématies et l'activité érythropoiétique de la moelle ou l'activité métaplasique 
myéloïde extramédullaure, la mesure du métabolisme du fer dans ses diverses 
phases en fonction du temps est utile. 
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Jours après injection de Fe $ 


incorporation du Fe dans les hématies selon les conditions normales et pathologiques : 
1) courbe normale : 2) anémie terniprive ; 3) anémie hémolytique : 4) hémochromatose ; 
5) ‘anémie aplasique et bigrmérienne (d'après Castro). 
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Radioactivité 
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Captation tissulaire du Fer : 
A) chez le sujet normal ; B} panmyélopathie avec moelle aphasique ou hypoplasique 
(anémie aplasique) : C} anémie hémolytique : D} ostéomyélosciérose (d'aprés Castro). 


On uuise Le fer marqué (Fe, isotope radioactif} introduit par vois intraveineuse 
avec mesure à heures et jours successifs de trois paramètres distincts : 


L. Courbe de radioactivité du plasma. La diminution et sa rapidité de diminution 
indiquent Le rythme de disparition du Fe* dans le plasma circulant. On pratique 
généralement les mesures suivantes : 


Temps moven d'épuration (T 1/2), c'est-à-dire le temps nécessaire à attemdre la 
moitié de la radioactivité initiale. Normalement, ce temps est compris entre 60 et 
120 minutes, Exprimé sous forme de « clairance », c'est-à-dire log 2/T 1/2, sa 
valeur oscille entre 0,69 et 0,34. 


« Turnover » (échange, transit} du fer plasmatique {PIT), aujourd'hui de plus 
grand intérêt puisqu'il est en relation très étroite avec l'activité érythropoiétique. 
Îl indique la quantité de fer qui, en un jour, quitte le plasma pour s'incorporer à 
la moelle. Normalement, le « turnover » est de 6 mg/l de sang en 2 heures (25 à 
30 mg de fer plasmatique total en 24 heures). 


2. Incorporation de Fe* aux érythrocytes, grâce à la mesure, chaque 24 ou 
48 heures, de la radioactivité dés échantillons successifs de sang. Avec ces 
données, on construit une courbe qui, chez Le sujet normal, atteint sa hauteur maxi- 
male vers le septième jour et représente 80 % ou plus de la radioactivité injectée. 
Normalement, le « turnover » du fer érvthrocyraire s'élève à environ 4 mg/l de 
sang par jour (à peu près 20 ou 40 mg de fer incorporé par les érythrocytes en 
24 h}. Cette mesure indique la production érythropoiétique effective par l'inter- 
médiaire de l'utilisation du fer, Les chiffrés inférieurs à la normale s'observent 
dans les anémies aplasiques, même dans l'anémie de Biermer, les anémies 
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hémolytiques en général, puisque dans ces derniers cas, même s'il y a une moelle 
hyperréactive, elle est inefficace à produire des hématies matures normales. 


3. Capiation de Fe par la moelle, le foie et la rate. On construit lés courbes de 
radioactivité par la mesure des impulsions émises dans les zones d'influence de 
ces organes. Normalement, la courbe du sacrum (moelle osseuse) est précocement 
élevée avec une diminution lente, tandis que dans le foie et La rate, elle descend 
immédiatement par rapport aux valeurs générales initiales, avec une très légère et 
lente ascension ultérieure. 


Dans les anémies aplasiques au contraire, la courbe médullaire est extrêmement 
basse et, par contre, La courbe hépatique augmente de façon notable (dépôts). Dans 
les anémies hémolvtiques, la courbe médullaire descend rapidement et se croise 
avec la montée de la courbe splémique (hémocathérèse) qui est mitiakément haute. 


Dans la métaplaxie myéloide, primitive où secondaire, les courbes de radioactivité 
hépatique et splénique sont élevées de façon précoce en contraste avec la courbe 
médullaire qui est plane, 


Résistance globulaire 


Osmotique 


Elle se recherche habituellement en clinique seulement avec des solutions hypo- 
toniques décroissantes. Normalement, l'hémolyse commence à partir de la solu- 
on saline à 45% (« résistance minimale »} et devient complète dans la solunon 
à 30% (« résistance maximale »). 

La résistance csmotique des hématies dans la sphérocytose ou l'anémie hémaolr- 
tique familiale diminue de façon typique bien que cette donnée ne soit mi obliga- 
toire ni permanente. Cette situation n'arrive pas dans les autres anémies 
hémolytiques. La résistance est normale et même élevée dans la drépanocytose et 
l'ovalocytose, Dans l'anémie méditerranéenne de Cooley, on observe un curieux 
phénomène : l'hémolyse commence avant le temps normal mais ne devient totale 
qu'avec l'eau distuillée : 11 existe une augmentation de «l'amplitude de la 
résistance ». La résistance globulaire peut diminuer dans les affections chinique- 
ment non hémolytiques : infections graves, leucémies et états acidocétosiques. 
La résistance des hématies augmente, bien que discrètement, dans les icrères 
hépatiques et obstructifs {< pachydermie » des hématies), et parfois dans Îles 
anémies secondaires. 


Mécanique 


Elle se trouve diminuée surtout dans la thalassémie, sous ses deux formes, 
majeure et mineure, et dans l'anémie de Biermer. 


Leucocytose 


Le nombre normal est de 6 (KI à 10 OK) kucocytes/mm. 
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Leucocytose physiologique 


Il convient de la prendre en compte pour éviter des causes d'erreur dans les prélè- 
véments sanguins mais on ne peut l'admettre qu'après beaucoup de prudence. Elle 
est généralement discrète et se caractérise par la persistance d'éosinophiles, 
l'absence de « déviation à gauche » et un défaut d’altérations toxiques des neutro- 
philes. 

1. Elle est normale chez le nouveau-né (25 000 ou plus) et l'enfant (12 000 à 
14 000). La lymphocytose remplace la neutrophilie. 


2. À la fin de la grossesse, on peut enregistrer une très discrète leucocytose, 
comme à l'accouchement et dans les suites de couches. Il est fréquent dé trouver 
des chiffres élevés qui se normalisent graduellement au cours de la première ou 
de la seconde semaine du post-partum, La menstruation n'a pas d'influence. 


3. La preudoleucocytose digestive n'existe pas, en dehors de certains individus 
déterminés prédisposés ou sensibilisés à certains aliments (dans ces cas, la leuco- 
pémie est plus fréquente), ou après des repas copieux, riches en protéines. Elle 
serait l'expression de variations leucocytaires spontanées, rythmiques pour chaque 
individu, sans relation avec l'ingestion, et coïnciderait de façon fortuite avec la 
phase digestive dans des observations anciennes erronées. 

4. Leucocytose d'effort après exercice musculaire intense, Il existe une leucocy- 
tose immédiate, faible et fugace, après l'exercice et une autre rerardée, 2 et 
4 heures après, avec neutrophilie et plus accentuée, qui doit être prise en compte 
pour ne pas être considérée comme pathologique. 

5. Leucocytose liée aux chocs affectifs et aux émotions intenses (dans les pleurs 
violents chez les enfants s'ajoute le facteur effort). 


6. Leucocytose due à la chaleur externe, l'altitude, etc. 


Leucocytose infectieuse 


Elle constitue l'immense majorité des cas. On doit y penser avant de penser à 
d'autres étiologies, et c'est seulement après l'avoir exclue qu'on peut évoquer les 
autres étiologies. Elle se caractérise par une diminution ou une disparition simul- 
tanée des éosinophiles, sauf dans quelques infections comme la scarlatine, et la 
déviation vers la gauche des neutrophiles. 

Elle se rencontre dans : 

1. Les infections bactériennes (dues au streptocoque, staphylocoque, méningoco- 
que, gonocoque, pneumocoque) spécialement, les infections localisées avec pus : 
abcès, épanchement, angine, appendicite, ostéomyélite aiguë, sinusite, arthrite 
suppurée, cholécystite, péritonite, otite, méningite suppurée, etc. Également les 
infections générales : septicémie, pneumonie diphtérique, érysipèle, scarlatine, 
méningite cérébro-spinale épidémique, rhumatisme articulaire aigu. 

2. Certaines infections virales, de préférence par les virus neurotropes : rage, 
encéphalite, poliomyélite, herpès. Également dans d'autres viroses comme la 
rougeole où la discrète leucocytose de la période d'incubation persiste générale- 
ment à la période catarrhale. 


3. Certaines smirochéroses comme le choléra, la leptospirose ictérohémorragique 
de Weil, la fièvre récurrente. 
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Schéma des modilications hématologiques et plasmaltiques 
au cours d'une infection aiguë (d'après Gross et Bock). 


4. Les rickettsioses : typhus exanthématique épidémique, endémique ou murin 
(après une leucémie initiale), fièvre boutonneuse méditerranéenne (avec monocy- 
tose initiale suivie d'une polynucléose), fièvre quintane. 

5. Les complications septigues (suppurée} d'infections leucopéniantes : la perfo- 
ration intestinale d'une typhoïde et d'autres complications suppurées (parotidite, 
pheumonie, etc.). La phase de suppuration de la variole. Dans la rougeole, l'appa- 
nition d'une complication septique (otite, bronchopneumonie, etc.} est due à la 
transformation de la leucopémie en leucocytose neutrophile. 

6. La période d'incubation des infections leucopéniques : par exemple, au cours 
de la rougeole, Dans celle de la typhoïde, il existe une leucocytose neutrophile 
initiale fugace, qui peut s'observer seulement sur Les hémogrammes très précoces. 


7, Les surinfections des maladies non infectieuses : cancer infecté, 


Leucocytases non infectieuses (aseptiques) 


L. Leucocytose par douleur intense. Au cours des syndromes douloureux intenses, 
on constate parfois une leucocytose sans qu'on puisse découvrir un foyer inflam- 
matoire, due à une irnitation sympathique (ou manifestation d'une « réaction 
d'alarme » de Selye). Elle oblige à répéter les hémogrammes de façon rapprochée 
ct à surveiller spécialement la déviation de la formule sanguine à gauche et 


D Masson La phofocanie non aufoniséde st un oéér 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


Examen hématologique. Hématologie climique 159 


l'augmentation de la leucocytose, La leucocvytose pourrait relever du même méca- 
nisme que celui observé dans l'abdomen aigu non infectieux d'origine médicale 
(colite néphrétique) ou chirurgicale (perforation). 


2, Leucocytose post-hémorragique, transitoire, dans les affections entraînant une 
anémie aiguë ou après une prise de sang abondante. Également au cours des crises 
hémolytiques. L'hyperleucocytose par hémopéritoine serait un signe fiable et 
précoce, s'accompagnant d'une neutrophilie et d'une lymphopénie : l'anémie et 
le collapsus sont notables si l'hémorragie est rapide et persistante. 


3. Leucocytose par symptômes moteurs : vomissements, convulsions, crise 
éclampsique, tachycardie après crise épileptique, delirium tremens, etc. 


4, Leucocytose au cours d'une hyperthermie non infectieuse, artificielle par 
exemple. 


s. Lencocviose au cours d'une anesthésie à l'éther, qui ne se voit pas au cours 
de l'anesthésie par barbituriques et qui serait due à l'effort physique et émotif., 
6. Leucocvtose des blessures étendues. Elle est accompagnée d'hypovolémie et 
d'hémoconcentration mais la leucocytose est due avant tout à la réabsorption de 
substances protéiques. 


7. Leucacytose du choc traumatique et des syndromes post-opératoires, même 
sans choc, accompagnés d'une certaine élévation thermique dans les premières 24 
ou 4$ heures. Une opération aseptique peut entraîner une neutrophilie, mais sans 
déviation de la formule vers la gauche. 


à. Lencocytose dans les nécroses tissulaires aseptiques, comme dans l'infarctus 
du myocarde, l'iléus par strangulation ou la résorption d'une extravasation 
sanguine. 

9. Leucocvtose par irradiation à petites doses stimulantes. 


10. Leucocviose au cours des cancers, par nécrose du tissu néoplasique où par 
inflammation périfocale, On constate également des réactions leucémoïdes dans 
les tumeurs, spécialement en cas de métastases au niveau de la moelle osseuse. 


11. Leucocytose des maladies métaholiques, par exemple, la goutte (modérée et 
inconstante) durant l'accès, l'acidose diabétique, fréquemment la dyslipoïdose de 
Hand-Schüller-Christian. 


12. Lencocvtose des comas urémique, diabétique ou salicylique, peut-être en rela- 
tion avec l'acidose, Dans le coma diabétique, on a signalé des leucocytoses très 
élevées en l'absence de complications infectieuses. 


13, Leuocytose des endocrinopathies. Dans la tétanie parathyréoprive, on 
observe une leucocytose seulement durant les accès. 


14, Leucocytose taxique par : 

— Les toxiques hémolytiques, comme la phénylhydrazine, le chlorate de potassium, 
la pyridine, le pyrogallol, etc. 

- Les intoxications minérales : sels de plomb, mercure et arsenic. 

- Les médicaments : acide nucléique, adénosine, nucléotide de pentose, adréna- 
line, peptone, hypnotiques (intoxication de faible gravité) ou la prednisone et les 
autres corticoïdes, même à doses faibles mais prolongées. Les leucocytoses sont 
parfois importantes, mais sans déviation de la formule vers la gauché ni granula- 
tions toxiques à la différence des leucocytoses infectieuses. 

— Autres toxiques : acide cinnamique, chrome, Dans les intoxications graves par 
l'oxyde de carbone, on a constaté de vraies réactions leucémoïdes. 
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15. Leucocytose agonique ou pré-agoniqué, quasi Constante, et la leucocytose 
fugace durant la leucopémie terminale progressive de l'aplasie médullaire. 


16, Leucocytose de la maladie de Hodgkin, avec des valeurs supérieures à 10 (XX) 
dans plus de La moitié des cas. Elle s'accompagne souvent d'une lymphopénie, 
d'une éosinophilie et d'une monocytose. A la phase finale et dans les formes hépa- 
tospléniques, une leucopéme peut s'observer. 

17, Leucocytose des hémopathies, comme : 

— L'anémie de Biermer accompagnant la crise réticulocytaire qui apparaît au début 
du traitement par les extraits de foie ou la vitamine B.. 

— Les leucémies (sauf les formes « aleucémiques » ou les phases aleucémiques) : 
l'augmentation parfois considérable de la valeur leucocytaire est caractéristique. 
= Les anémiés hémolytiques et les hémoglobinuries pendant la crise. 

— La polyglobulie essentielle. 

- Au cours des agranulocyioses, des crises leucémoïdes curatives peuvent 
survenir. 


18. Leucocytose neurogène ou centrale : les interventions chirurgicales sur le 
système nerveux central touchant le diencéphale. Des explorations, comme 
l'encéphalographie gazeuse et la ventriculographie entraînent des leucocytoses 


aseptiques. 
19, Dermatose aiguë fébrile neutrophilique (syndrome de Sweet}, d'origine auto- 
immune, systémique. 


Réactions leucémoïdes 


Il s'agit des tableaux cliniques qui se manifestent par une leucocytiose élevée (plus 
de 30 000 leucocytes/mm'} et qui soulèvent le diagnostic d’une leucémie. Une 
caractéristique différentielle de ces tableaux est qu'ils possèdent des formes 
immatures, mais jamais de formes paraformées (« blastes »). 


Le doute diagnostique peut exister avec : 


1. La mononucléose infectieuse, où il existe une leucocytose avec lymphocytose 
atypique, Mais le chiffre leucocytaure dépasse rarement 30 000/mm°, se situant 
plus volontiers entré 10 (KK) et 20 mm”. 


2. La lymphocytose infectieuse aiguë : le chiffre leucocytaire est plus élevé que 
dans la mononucléose (70 000 et 65 OCK) dans deux cas connus}, il s'agit de 
lymphocytes mûrs. Le diagnostic différentiel est facile car cette maladie se 
rencontre chez les enfants, qui présentent toujours des leucémies aiguës avec des 
blastes. 


3. Les infections graves (tuberculose aiguë généralisée, septicémié maligne, etc.) : 
ici les éléments figurés appartiennent à la série myéloïde. La cytochimie des 
leucocytes sert de diagnostic différentiel, mis à part le tableau précédent : les 
phosphatases alcalines élevées dans les infections sont basses dans la leucérmie 
myéloïde chronique. 


4, Les tumeurs malignes surinfectées ou avec métastases osseuses et avec dévia- 
tion de la formule vers la gauche. 

5. L'hyperéosinophilié leucémoïde : idiopathique, allergique, parasitaire, paranéo- 
plasique. 
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6. Les agranulocytoses : à la phase de récupération, une hyperleucocytose peut 
SU WCT. 


7. Les anémies aiguës post-hémorragiques ou hémolytiques, parfois les andmies 
mégaloblastiques, au début du traitement par la vitamine B,, ou l'acide folique. 


Pour toutes les réactions leucémoïdes du système myéloïde, le dosage des 
phosphatases alcalines des leucocytes permet de faire le diagnostic. 


Formule leucocytaire 


Les valeurs normales des différents leucocytes, en proportion relative (formule 
leucocytaire en pourcentage) et en valeurs absolues par millimètre cube, sont les 


SUIVANTES : 
Pourcentage Valeurs absolues 

Meutrophiles polysegmentés 56-65 % 3 000-5 000 
Neutrophiles en crosse Jà5s% 150-400 
Écsinophiles 0,54 % 20-350 
Basophiles 0,5- % 10-60 
Monocytes 48% 100-500 
Lymphocyies 25-35 % 1 S0Û-4 000 


D AmSson La p'oiocoge non duoréede el LT CNE. 


Les variations de la formule peuvent être trompeuses si le chiffre total des leuco- 
cytes est supérieur où inférieur à la normale : une « lymphocytose » relative avec 
leucopénie, due à la neutropénie, peut correspondre à un chiffre normal de 
lymphocytes en valeurs absolues. Pour cette raison, il est intéressant de connaître, 
dans ces cas d'hyperleucocytose ou de leucopénie, non seulement la proportion 
en pourcentage (+ formule leucocytaire »}, mais aussi Les valeurs absolues de 
Chaque lignée cellulaire. 


Au cours des infections et dans toute réaction générale d'agression, la formule 
montre des variations selon l'évolution, la virulence de l'agent et la résistance de 
l'organisme. Schilling a établi une « courbe leucocytaire biologique », typique et 
commune au syndrome général para-inflammatoire : à la première phase, de lutte, 
survient une feucocyrose neutrophile avec déviation de la formule vers la gauche 
(formes immatures) et granulations toxiques (anéosinophilie, lympho et monopé- 
nie). À la deuxième phase, de défense, apparaît une menocyrose et à la troisième, 
de traitement, une lymphocytose avec réapparition des éosinophiles, Peuvent 
s'écarter de ce modèle, des infections bactériennes déterminées (comme la 
typhoïde) et des viroses qui se manifestent généralement par une leucopénie. 
Suivre l'évolution de la formule leucocytaire a un intérêt pronostique : une leuco- 
péme avec d'abondantes granulations toxiques et une déviation à gauche marquée 
dans une septicémie où une autre infection habituellement leucocytaire, font 
rechercher une malignité du processus, 
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Déviation des neutrophiles à gauche 


Cette déviation des neutrophiles à gauche selon le schéma de Schilling témoigne 
de l'augmentation en proportion des formes immatures (en bande ou en crosse, 
jeunes et même métamyélocytes et myélocytes) à l’intérieur des neutrophiles. 
Aujourd'hui, ce schéma est simplifié en uülisant seulement les termes de 
« neutrophiles segmentés » et « non segmentés », qui sont les formes jeunes. En 
général, elle s'accompagne d'une leucocvtose neutrophile et correspond à un 
tableau infectieux, mais il y a de nombreuses exceptions. Elle constitue une 
donnée importante de tout hémogramme, qui avec les autres données peut être 
d'une valeur diagnostique et pronostique notables. 


On la retrouve dans : 


l. Les infections. Elle peut sé présenter dans lés circonstances suivantes : 
— Avec une leucocyrtose neutrophile croissante, témoin d'une bonne défense anti- 
infectieuse, En cas de présence d'une hyperleucocytose avec la proportion de 
bandes marquée. il s’agit d'un cas grave, mais toujours récupérable. 
Si les formes jeunes dépassent en proportion les polynucléaires en « bandes » et 
« segmentés », l'infection est très grave. 
— Avec une leucocytose neutrophile décroissante, accentuant chaque fois davan- 
tage la déviation à gauche, il s'agit d'un mauvais pronostic qui est probablement 
fatal si la chute des leucocytes correspond à une véritable leucopénie. 
= Sans leucocvrose apparente, c'est-à-dire avec une valeur pratiquement normale 
de leucocvytes ou avec une hyperleucocytose imsignifiante. Il faut rechercher : 

. Un stade précoce d'infection aiguë, mais ensuite la leucocytose apparaîtra. 

. Une infection subaiguë et chronique. 

. Une infection neurotrope (tétanos, etc}. 

. Une complication septique de la tuberculose pulmonaire par infection secon- 

daire des cavités. 
— Avec leucopénie. Ceite formule a une plus grande valeur diagnostique que 
pronostique. Elle est typique de la fièvre typhoïde, dans laquelle sa présence cons- 
ütue un bon point d'appui pour la clinique. Elle existé également dans les endo- 
cardites bactériennes subaiguës. Dans les autres infections leucopéniques (fièvre 
de Malte, kala-azar, dengue, fièvre à pappatact, psiltacose}, on peut constater le 
même phénomène. 


2. Les intoxications : 

= Exogènes, par exemple, les formes graves d'intoxication par le plomb ou le 
benzol, dans lesquelles on peut observer dés myélocytes, 

— Endogènes : acidoses diabétiques ou urémiques. 


3. L'anomalie de Pelger, découverte asympiomatique de disinbution familiale et 
héréditaire sans importance chnique. Elle se caractérise par une persistance indé- 
finie et un degré invariable dé « déviation à gauche » qui atteint parfois 50 % des 
neutrophiles. 


Il s'agit d'une fausse « déviation » car les noyaux seulement dans leur forme sont 
semblables aux jeunes alors que leur structure est mature ou même vieillie. 


4, Certaines hémoparhies : elle est fréquente dans les agranulocytoses, les 
anénues aplasiques et es polyglobulies. La leucémie myéloïde aleucémique peut 
apparaître seulement comme une « déviation à gauche » de l'hémogramme. 
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Dans la mononucléose infectieuse, on constate parfois une neutropénie avec 
déviation à gauche. 

5. Certaines tumeurs malignes surinfectées ou avec métastases osseuses, spécia- 
lement avec invasion médullaire ét disparition de myélocytes. 


Déviation des neutrophiles à droite 
(hypersegmentation nucléaire) 


La majorité des polynucléaires présentent ici plus de trois lobules. Elle survient dans : 


1. L'anémie de Biermer. Donnée d'intérêt diagnostique aux phases de rémission 
de la maladie, 


2. L'hypersegmentation constitutionnelle héréditaire, anomalie rare, non patholo- 
gique, homozygote ou hétérozygote. 


3. Les réactions myéloïdes des sepricémies, de façon exceptionnelle, car elles 
déterminent presque toujours des déviations à gauche. 


4, Les affections hépatiques, de façon occasionnelle, en cas de carence en folates, 
par exemple dans les affections hépatiques alcooliques. 


. Les leurémies myéloïdes, les aplastes médullaires et l'intoxication par gaz. 
6. L'agonie. 


Myélémie, myéloblastose et érythroblastose 


Une myélémie témoigne de la présence de cellules immatures de la série myéloïde 
{métamyélocytes, myélocytes, même myéloblastes) dans le sang périphérique. 
Elle peut s'âccompagner d'érythroblastes (eucoérythroblastose). Elle survient 
dans les cas suivants : 

l. La moelle irritée, avec hyper-régénérahon hématopoïétique par hypoxie (la 
myélémie s'accompagne ensuite d'une érythroblastose), infection ou hémolyse, 
Peut se manifester par une hyperleucocytose, 

2. Les métaplasies myéloïides splénomégaliques, par exemple dans l'hématopoièse 
extramédullarre, dans la rate et le syndrome post-splénectonne. L'ostéomyélos- 
clérose idiopathique se manifeste par une myélémie et une érythroblastose, ainsi 
qu'une PA granulocytaire très élevée. Elle constitue 10 % des myélémies. 


3, L'envahissement médullaire, par métastases tumorales, lymphome, sarcome, 


myélofibrose, etc. Il représente 25-30 % des cas de myélémies. 


4. La leucémie myélolde chronique, qui se manifeste par des chiffres très élevés 
de leucocytes, PA leucocytaire bas et chromosome Philadelphie, sans érythroblas- 
lose, Elle constitue 20 % des myélémiss. 


Leucopénie par neutropénie 


On définit une leucopénie comme une diminution du nombre de leucocytes au- 
dessous de à $ 000/mm° (bien que certains auteurs exigent un chiffre < 4 000). 
Les plus fréquentes sont dues à une neurropénie (neutrophiles < 3 O0 et mème 
à 1 SOCmm*). Mais il y a des personnes et des races ayant des chiffres neutropé- 
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niques asymptomatiques. Une « neutropénie relative », dans la formule leucocy- 
taire, n'a pas de valeur et peut correspondre à une lymphocytose absolue si elle 
coexiste avec une leucocytose, Une neutropénie est authentique si elle coïncide 
avec une lencopénie. 


1. Leucopénie constitutionnelle. Rarissime, mais digne d'être prise en compte 
devant une leucopénie persistante sans autre signe pathologique ni cause organi- 
que décelable. Elle serait fréquente selon Mallermé chez les déprimés, les sujets 
épuisés et même chez les msuffisants hépatiques 


Il existe des formes génétiques infantiles dé neutropénie : l'agranulocytose de 
Kostmann, avec moelle « normale » mais défaut de maturation ; la neutropénie 
associée à une Aypogammaglobulinémie, et celle accompagnée d'une insuffisance 
pancréatique exocrine (syndrome de Schwachmann) et dysostose métaphysaire. 
Il existe également des neutropémies cycliques d'origine méconnue (écarter les 
infections récurrentés). 


2. Leucopénies digestives (post-prandiales) chez les sujets ayant des troubles 
végétatifs par mgestion d'aliments protéiques ou d'autre nature, pour lesquels le 
malade est sensibilisé ; il s'agit de la crise hémoclasique de Widal, lequel suppo- 
sait qu'il s'agissait d'une insuffisance hépatique de la fonction protéopexique. 


3. Leucopénie par frissons. C'est une fausse leucopéme « de disinbution », c'est- 
à-dire par accumulation splanchnique. Elle à un mtérêt pour ne pas considérer à 
la légère comme leucopémiante toute infection responsable des frissons, mais il 
s'agit d’un phénomène non spécifique. 

Il existe d'autres pseudoneutropénies de répartition : par endotoxines, choc 
anaphylactique, infection virale, émotions, efforts et hémodialyse, 

4, Leucopénie infectieuse. Les infections bacillaires (spécialement les salmonel- 
loses}, presque toutes des maladies virales (sauf Les neurotropes qui présentent 
généralement une neutrophilie initiale} et Les protozonses : 

— Fièvre typhoïde, et les autres salmonelloses (paratyphus B). 

— Les brucelloses : fièvre de Malte et de Bang. 

— Certaines maladies exanthématiques : rougeole, varicelle, roséole (dans les 
périodes pré-éruptive et éruplive avant la suppuration), spécialement dans les 
formes graves et érythème subit (intense leucopénie constituée presque unique- 
ment de lymphocytes). 

- Autres infections virales : grippe, fièvre à pappataci, dengue, psittacose, fièvre 
jaune, hépatite épidémique (phase pré-ictérique), mononucléose infectieuse 
(neutropénie avec lymphocytose absolue). 

- Autres infections bactériennes peu fréquentes : tularémué, morvé (inconstante), etc, 
« l'angine neutropénique » bénigne, subaiguë. 

- Infections par prétozoaires : Kala-azar (où elle peut atteindre des cluffres très 
bas, proches « d'une agranulocytose »}, paludisme (entre les accès, ou lors du 
passage à la chronicité)}, trypanosomiase. 

— Tuberculose miliaire avec méningite (avec persistance des éosinophiles). 

— Certaines sepricémies malignes, même celles dues à des bactéries, spécialement 
les septicémies à Gram négatif (par ex., chez les alcooliques}, après la leucocytose 
initiale et comme signe d'échec défensif (avec persistance de déviation de la 
formule vers la gauche) : endocardite lente et tuberculose disséminée (typhoba- 
cillose}. Dans la septicémie pyocyanique. la leucopénié avec granulopénie et 
même agranulocytose dans les cas graves est relativement fréquente (Hitimair). 
— Parasitose par ricketisiose de forme inconstante : à la première période du 
typhus endémique ou murin et, plus rarement, dans certains cas de typhus exan- 
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thématique épidémique. Au cours de la fièvre Q, on enregistre souvent une 
discrète Jeucopéme, 
- Certaines mycoses : histoplasmose (pseudo kala-azar). 


3. Leuvopénie toxique. Les intoxications professionnelles ou médicamenteuses, 
par benzol, métaux lourds (Bi, Au}, antimoine, arsenic, phénylbutazone, sulfami- 
des, thiouracile et autres médicaments antithyroïdiens, moutardes azotées ou 
sulfurées, aminoptérine, busulfan, cyclophosphamide, chlorambucil, daunomy- 
cine, 6-mercaptopurine, méthotréxate, chloramphémcol, phénotiazines, phény- 
toïne, primidone, etc. (voir « Agranulocytose »). Egalement les injections 
d'albumines hétérologues, armidon, glycogène, gomme arabique, etc. 


6. Lencopénie des hémopathies comprenant : 

— Les anémies ferriprives chroniques, aplasiques ou de Biermer (avec hyperseg- 
mentation). 

- La mononucléose, à la phase de début. 

- Certamés formes de leucémies aiguës et de leucémies « aléucémmiques », spécia- 
lement dans la tricholeucémie (« hairy cells leukemia »). 

- Le myélome (constante seulement à la fin). 

— La panmyélopusie (avec panhémocytopénie)l. On a cité également des leucopé- 
nies dans les processus d'envahissement ou d'infiltration de la moelle osseuse par 
du tissu xanthomateux ou par prolifération fibreuse ou osseuse (ostéosclérose), le 
taux de leucocytes étant pratiquement normal. 

— La neutropémie ou l'agranulocvtose cyclique {voir « Agranulocytose »), 

— Le syndrome de Chediak-Higashi, anomalie constitutionnelle avec granulations 
leucocytares géantes et infections répétées. 

= L'hémoglobinurie paroxvstique nocturne. 


7. Leucopénie dans les affections splénohépatiques. Naguère, on l'interprétait 
comme une « inhibition splénopathique de la moelle osseuse » avant d'évoquer 
une séquéstration Splémque. Il s'agit dé : curhose hépatique avec splénomégalié 
ou sans (dans les poussées), thrombose porte ou splénique, syndrome de Banti, 
maladie de Gaucher, splénomégalie primitive syphilitique et tuberculose de la 
raie : La forme abdominale, avec hépato-splénomégahe, de la maladie de Hodgkin 
et, en général, les affections qui se manifestent par une splénomégalie (spléno- 
mégalie neutropénique, etc.}, auxquelles appartiennent également les affections 
déjà citées comme la typhoïde, la brucellose, le paludisme chronique et le 
syndrome de Felty. 

Une leucopénie persistante d'origine méconnue, d'autant plus si élle s'accompa- 
gne d'une thrombopémie, doit faire rechercher une hépatopathue chronique paren- 
chymateuse. 

8. Leucopénie allergique : choc anaphylactique, protéinothérapie et certains états 
allergiques. 

9. Leucopénie des affections rhumatismales : syndrome de Felty (constant et 
parfois prononcé} et syndrome de Chauffard-Ramond. 


10. Leucopénie par radiations : ravons X, radium, thorium et autres substances 
radioactives (isotopes), par exemple au cours des leucémmes traitées par radiothé- 
rapie où par phosphore radioactif. 

11, Leucopénié carentielle, Dans le jeûne, on l'enregistre parfois mais toujours à 


faible degré et accompagnée d'une anémie, comme de façon modérée dans le scor- 
but grave. On l'a également décrite dans les états cachectiques ou chez les person- 
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nés dgécs sous-alimentées. Dans la svrue, bien que généralement ke nombre de 
leucocytes soit normal, des cas avec leucopénie parfois marquée ont été décrits. 
Dans la pellagre, on observe généralement une leucopéme avec lymphocytose. 
Dans les carences en acide folique ou vitamine B,,, spécialement chez les éthy- 
liques, le jeñine prolongé et l'andrexie mentale, une leucopémie avec neutropénie 
csl retrouvée. 


11. Leucopénie des endocrinopathies : le myxædème, de façon inconstante, à 
faible degré, la maladie de Basedow avec lymphocytose relative, le panhypopi- 
tuitarisme de Smmonds-Shéshan ét autres msuffisances hypophysuires graves, de 
façon inconstante. 


13. Leucopénie des collagénoses : lupus érythémateux aigu disséminé (40 % des 
cas}, où lymphopéme et neutropémée coïncident avec : formule « normale » ou 


lymphopéme plus importante : sclérodermie, syndrome de Sjügren, etc. 


Le mécanisme serait immunologique par autoanticorps, comme dans le syndrome 
de Felty déjà cité. 

14, Lencopénie des tumeurs malignes, par invasion métastatique étendue de la 
moslle osseuse. Elle est généralement modérée et inconstante : parfois, on cons- 
tate une hyperleucocytose. 


15. Leucopénie des urgences abdominales : perforation gastrique. 
16. Leucopénie de l'épilepsie. Avant et pendant la crise, une leucopénie est 


présente. Après La crise, une leucocvytose survient et atteint son maximum au bout 
de 6 heures. 


F7, Des affections peu connues comme l'œdème chronique hypothalarmique. 

LE, La « maladie leucolytique du nouveau-né » serait duc aux ésccmticorps maternels, 
La neutropénie post-transfusionnelle est due également à des isoanticorps. 

19 Neutropénie chronique idiopathique, avec infections intércurrentes. Elle 
comprend des formes cyclique ét infantile crées parmi les agranulocytoses. 


Agranulocytose 


La disparition où la diminution notable des leucocytes de la lignée médullaire ou 
morphologiquément « granulocytes », relève de deux mécanismes principaux : la 
destruction périphérique/sensibilisation (mfection ou hypersplénie), l'aplasie ou 
mvasion médullare, Une granudlocytopénie « critique » (à haut risque d'infection) 
existe en cas de chiffres absolus inférieurs à 500 cellules/mm® et équivaut 
cliniquement à une « agranulocytose ». 


Primitive ou idiopathique 


1. L'« angine agranulocytaire » décrite par Schultz, dans laquelle il n'est pas 
possible d'identifier un agent causal, est probablement due à une hypersensibilité 
« allergique » aiguë à un facteur inconnu ; le tableau infectieux serait secondaire 
à l'agranulocytose. Dans La forme typique, it n'existe ni anémie ni thrombopénie. 
La biopsie médullaire permet de distinguer deux types différents : 

— Type malin, avec moelle aplasique. 

— Type « bénin » avec moelle hyperplasique et bloc de mobilisation. 
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1, « Agranulocyrose cyclique » où périodique, affection caractérisée par la surve- 
nue, à intervalles assez réguliers de 3 semaines environ, de crises agranulocytaires 
avec douleurs abdominales et ulcérations buccales. Elle correspond à l'agranulo- 
cvtose récurrente déjà décrite. 

3, Granulocytopénie transitoire du nouveau-né, avec moelle hyperplasique, mais 
avec trouble de maturité qui gêne le passage des cellules jeunes dans le sang. Cette 
affection bénigne et de faible durée est considérée comme une allergie ou une 
faiblesse constitutionnelle du tissu leucopoïétique. 


À, Agranulocytose génétique infantile (syndrome de Kostman), anomalie récessive 
grave, se manifestant par une hypergammaglobulinémie, une éosmophilie et une 
MONOCVIOSE. 


Secondaire ou symptomatique 


1. Agranulacviase toxique, le plus souvent par hypersensibilité ou idiosyncrasie à 
doses insigmhantes, parfois par accumulation toxique. Elle constitue le plus grand 
nombre des agranulocytoses en clinique. C'est la première étiologie à laquelle on 
dot penser en examinant les médicaments que Le patient prend, Fréquemment, 1l 
s'agit de préparations du groupe des pvrazolones (antipyrine, noramidopyrine, 
phénylbutazone, etc.) 


Les agranulocytoses dues aux agents arsenicaux sont classiques mème si certaines 
sont dues à l'action toxique du noyau benzénique. 


L'agranulocytose par le henzol, le xylol, le toluol, le dinitrophénol, etc., est égale- 
ment connue, L'action attribuée à la quinme et aux dérivés salicyliques (aspirine, 
etc.) parait moins probable. D'autres agranulocytoses sont dues à des toxiques 
minéraux : Sels dé bismuth et d'or, préparations d'antimoine, On a cité également 
des agranulocytoses par trichloréthylène, phénacétine où tétrachlorure de carbone. 
On a constaté des agranulocytoses dues à d'autres médicaments : sulfamides, 
thiouracile et méthylthiouracile, antihistaminiques de synthèse, streptomycine 
(très rare), chloramphénicol et autres antibiotiques, urétane, cytostatiques et 
immunosupprésseurs, moutardes azotées, chlorambucil, été., thiosemicarbazones, 
antidiabétiques, neuroleptiques, antipaludéens, diurétiques, indométacine, etc. 

2. Agranulocytose infectieuse qu'il ne faut pas confondre avec la septicémie 
secondaire à une agranulocytose. 

- Ilexiste des septicémies méligrnes qui au lieu d'une hyperleucocytose entraïnent 
une leucopénie et même une agranulocytose. Elles affectent généralement, de 
façon simultanée, la lignée rouge et les plaquettes, ainsi que les vaisseaux entrai- 
nant des formes anémiqués et purpuriqués. 

- Des agranulkocytoses ont également été décrites au cours de la grippe, la fièvre 
typhoïde, la brucellose, le kala-azar, le paludisme, la diphtérie, la tuberculose 
miliuire et d'autres infecuons. 


3, Agranulocytose par radiations. Maladie professionnelle chez les ouvriers des 
centres nucléaires, les radiologues, etc., les leucémies traitées par radiothérapie à 
doses excessives, les affections traitées par les isotopes radioactifs, les trradiations 
nucléaires. 

4. Agranulocyvtose des éndocrinopathies : on a observé des leucopémes et même 
des agranulocytoses dans l'insuffisance hypophysaire type Simmonds-Sheehan, 
par tumeur ou autre étiologie. 
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5. Agranulocytoses des autres hémopathies. 

— Leucémie aiguë, aux phases initiale ou terminale. 

- Panmyéloptose ou aleucie hémorragique avec insuffisance globale de la moelle 
CHRRCLLSE. 


Pancytopénie 


La pancytiopénie associe une leucopénie, une anémie et une thrombopénie du sang 
péniphérique. Elle apparaît dans : 

|. Pancytopénre « centrale » par invasion médullaire : métastases, myélome 
multiple, leucémie aiguë, lymphome, ostéomyélosclérose, tuberculose miliaire, 
mastocytose. lc. 

Elle s'accompagne d'une mvélémie (cellules immatures myéloïdes dans le sang 
périphérique} et d'érvthroblastes (cellules atypiques ou granulomes du mvéla- 
gramme). 

Si Les éléments cellulaires médullaires sont normaux, on soupçonne un état préleu- 
cémique, plus probable en cas de sidéroblastes en anneau et d'érythroblastes 
mégaloblastordes. 

2, Pancytopénie « centrale » par destruction médullaire : radiations, anémie apla- 
sique (avec < panmyélopiose »}, toxique, été. Crpocellularité médullaire où ponc- 
tion « sèche +}. 

3. Par séquestration « périphérique - dans les états hyperspléniques : splénoméga- 
hes secondaires, congestives (syndrome de Banti}, par cirrhose ou thrombose 
portale, syndrome de Felty, kala-azar, ivmphomes, lipoïdose (maladie de 
Ciaucher}, sarcoïdose, leucémie, etc. où « primaire », hypercellularité à la ponc- 
fon médullairé. 

4, La réticulose où l'histiocytose maligne, 

3. Le lupus érvthémateux disséminé, peut-£tre par hypersplémisme. 

6. La tricholeucémie. 


7, L'anémie de Biermer et les anémies mégaloblastiques aiguës par carence en 
folates : par nutrition parentérale, anesthésie par oxyde nitré, hémodialyse chez 
les insuffisants rénaux, malades en unités de soins intensifs, grossesse, déficit 
congénital de transcobalamine 1], infections, traitements par méthotrexate, triam- 
térène, cotrimoxazole, cit. 

8. Les tirmomes (par hyperplasie ou cancer) où on à décrit des pancytopénies 
arégénératives d'origine immunologique. Parfois, il s'agit seulement d'une 
anémie pure, mais la pancytopénie n'est pas rare. 

0, L'hémoglobinurié paroxvstique nocturne de Marchiafava-Michelr, 

10, Le syndrome d'Evans : anémie auto-immune, thrombopénie et souvent leuco- 


pénie. 
11. Le sida, de façon fréquente. 


Syndromes myélodysplasiques (SMD) 


Il s'agit d'un groupe de maladies hétérogènes, avec dysmyélopoièse et anémie 
variable, leucopénmie et/ou thrombopénie. 
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Les SMD se divisent en cing types suivants (classification selon les critères 
internationaux ) : 


1. Anémie réfractaire (AR). 

2. Anémie réfractaire avec sidéroblastes en anneau (ARS). 
3. Anémie réfractaire avec excès de blastés (AREBY). 

4. Leucémie myélomonocytaire chronique (LMM(CY. 

5. AREB « en transformation + (AREBE-1). 


Éosinopénie 


Toute éosinopénmie doit être rapportée en chiffres absolues. Elle se rencontre au 
cours de : 


1. La « phase de lutte » de l'immense majorité des infecrions aiguës, spécialement 
celles qui se manifestent par une leucocytose neutrophile (pneumonie, diphtérie, 
etc.}, mais également les infections leucopéniantes comme la ryphoïde, où la 
disparition des éosinophiles est classique, jusqu'à pouvoir douter du diagnostic si 
ils existent. L'anéosmophilie persiste également dans la tuberculose miliaire, la 
grippe, la preumonie virale, le typhus exanthématique, etc. 

2. En général, toute « réaction d'alarme » ou de « stress » : choc traumatique ou 
chirurgical, brûlures, convulsions généralisées, crises hémolytiques, même durant 
l'accouchement, ete. 

3. Le syndrome de Cushing, sous administration d'ACTH, de cortisone ou de 
dérivés cortisoniques. Egalement après injection d'adrénaline. 

4. L'anémie de Biermer non traitée. 


S. L'infarctus du myocarde, où l’éosinopénié à une valeur diagnostique par 
rapport à l'angor. Des chiffres élevés où normaux d'éosinophiles écartent le 
diagnostic de l'nfarctus. Elle à également une valeur pronostique : il existe un 
parallélisme entre la durée de l'éosinopénie et la gravité du tableau clinique. Natu- 
réellement, il n'y a pas d'éosmopénie si une msuffisance surrénale où une maladie 
allergique coexistent. 


6. Les autres crises douloureuses viscérales : embolie pulmonaire, cholécystite, 
ele, 


F. L'insuffisance cardiaque. 
8. Les crises hypoglycémiques et le coma diahétique. 


9. Les états de cachexie et l'agonie. 


Éosinophilie 


Le chiffre en pourcentage d'éosinophiles dans le sang chez un sujet normal est 
de 1 à 3. Au-dessus de 4, on parle d'éosinophilie à condition que le nombre total 
de leucocytes soit normal puisqu'une leucopénie peut la simuler. Pour cette raison, 
il vaut mieux déterminer en valeur absolue le nombre d'éosinophiles : on parle 
d'éosinophilie au-dessus de 400 et mème mieux de SOO éléments par mnr 
(0,500 x LOF/L). 
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Elle est généralement isolée sans leucocytose. Elle peut être discrète, modérée ou 
très élevée (« éosinophilie leucémoïde »). 

Cénéralement, elle indique une hypersensibilité, une parasitose où une vagoronie. 
Une certaine « éosinophilie physiologique » a été décrite durant la menstruation, 
la grossesse, après des efforts musculaires et même après le coït. 

On a évoqué La possibilité d'une éosinophilie constitutionnelle, durable chez les 
individus sains, comme anomalie familiale ; c'est seulement par exclusion que 
l'on doit penser à elle. 


1. Eosinophilie infectieuse. Elle se caractérise par le fait qu'elle est accompagnée 
de leucocytose ou pour le moins de déviation vers la gauche de la formule 
sanguine. Dans certaines infections aiguës, il a été constaté : 

— Une éosinophilie élevée au cours de la scarlatine, la phase d'incubation de la 
rougeole, de l'érythème infectieux et noueux. 

- Une éosinophilie modérée, au cours de la dysenterie amibienne et parfois bacil- 
laire, la vanicelle, la fièvre aphteuse, les infections neurotropes (chorée) et gono- 
cocciques, spécialement chez les femmes. 

- Une éosinophilie discrète au cours de la parotidite épidémique, la polyarthrite 
aiguë, la myalgie épidémique (maladie de Bornholm), l'herpès zoster. 

— Durant les infections chroniques : méningite tuberculeuse, lèpre, etc. 


2. Éasinophilie past-infectieuse. Au cours de la convalescence, l’éosinophilie est 
un signe favorable (« phase de traitement »}, fugace et accompagnée de lympho- 
cytes après l'éosinophilie infectieuse. Elle est discrète. 


Elle a seulement une valeur lorsqu'on est certain de l'éosinophilie antérieure, et 
il y a même des cas exceptionnels et démontrés de tuberculose pulmonaire grave 
dans laquelle l'évolution défavorable s'accompagne d'une éosinophilie illusoire. 
Dans les endocardites septicémiques, on peut également rencontrer une éosino- 
philie d'évolution fatale. 


3. Éosinophilie parasitaire. L'éosinophilie helminthiasique ne s'accompagne pas 
de changements des neutrophiles ni dans leur nombre ni dans leur formule, 

— Dans les kystes hvdariques (échinococcose), l'éosinophilie est modérée, incons- 
tante (30 % des cas), survenant plus souvent au cours des fissures et des déchirures 
kystiques. Elle disparaït dans les kystes infectés. 

— Dans les autres helminthiases : ascaridiase, toxocarose, trichinose (une des étio- 
logies les plus importantes au cours de laquelle l'éosinophilie peut être très accen- 
tuée, jusqu'à 80 %), ankylostomiase, cysticercose, bilharziose (schistosomiase), 
filariose, distomatose ou fasciolasé hépatique. Une éosinophilie est retrouvée 
spécialement dans le syndrome de « larva migrans viscérale », qui survient surtout 
durant les ascaridiases avec hyperéosinophilie, et le Taxocara canis. 
L'importance de l'écsinophilie dépend de l'ancienneté du parasitisme, La crise 
cosimophilique est précoce et précède généralement l'apparition des œufs, des 
larves où des anneaux dans les selles. Dans les infestations anciennes, l'éosino- 
philie diminue pour atteindre des taux insignifiants. Le nombre des parasites 
augmente la réaction éosinophilique, mais s'il est très important, la réponse 
s'inverse allant jusqu'à la disparition de l'éosinophilie (« phénomène paradexal » 
des infestations importantes). 

— Avec une fréquence et un degré moindres, une éosinophilie se rencontre dans 
les infections intestinales banales et spécifiques : taenia, trichocéphale, both- 
riocéphale, oxyure. La majorité des patients ne présentent pas d'éosinophilie. 
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- Certaines mycoses commé la coccidiofdomycose (avec infiltration pulmonaire, 
érythème noucux). L'aspergillose broncho-pulmonaire se manifeste par un 
asthme, des bouchons de mucus avec micelles, des infiltrats récurrents, et des tests 
cutanés positifs dus à la sensibilisation allergique {voir ci-dessous). 

= Dans les myiases par larves de diptères, l'éosinophilie, généralement modérée, 
peut devenir très prononcée. 

= Dans certaines parasitoses par prolozoaires : la foxaplasmose, par exemple, de 
façon inconstante : les amibiases et la rrypancsomiase, parfois les infections par 
Preumocvstis carinis. 


4. Éosinophilie neurovégétativé. Dans tous les processus qui se manifestent par 
une stimulation vagale directe ou par vagotonie généralisée, l'éosinophilie est 
douteuse et, en tous les cas, passagère, sans intérêt clinique. 


5. Écxinophilie allergique. Elle se rencontre dans les processus distincts de nature 
allergique ou idiosyncrasique : urticaire aigu (et non chronique}, migraine 
(parfois), asthme bronchique, spécialement intrinsèque, rhume des foins, etc, (et 
non « l'œdème angioneurotique »}, également la maladie du sérum et les états 
anaphylactoïdes, par injections de protéines hétérologues, après examen de tuber- 
culine positive, etc, le catarrhe gastrique éosinophile, la colite membraneuse et le 
catarrhe éosinophile intestinal, l'intolérance au lait maternel, de nourrice ou de 
vache chez les nourrissons. Elle s'accompagne d'IgE élevées et d'une éosinophilie 
modérée. 


La « gastroentéropaihie allergique » et la gastro-entérite éosinophilique sont 
probablement identiques ; on a décrit des formes muqueuses (avec anémie et 
protéinorrhée), musculaires, avec occlusion intestinale et sous-séreuses, avec 
ascite et péritonite éosinophilique. 


6, Éosinophilie dermatologique, spécialement les dermatites bulleuses (permphi- 
gus, dermatnies pustuleuses de Neumann, dermatite herpétiforme de Duhrmg)}, 
dermatites atopiques, érythème multiforme, sclérodenme, certains eczémas, 
psortasis et mycose fongoïde et prurigineuse. 

L'unticaire pigmentée de la masrocytose, même dans la forme systémique, les 
exanthèmes médicamenteux par hypersensibahté, lé syndrome de Well, éruption 
papulo-vésiculaire récurrente parfois avec fièvre et arthralgies, s'accompagnent 
d'une éosinophilie. 

7. Éosinaphilie des hémopathies. La leucémie myéloïde chronique, les polyglo- 
bulies, la phase régénérative des anémies, dans l'anémie de Biermer durant l'hépa- 
tothérapie per os, la « leucémie éosinophile » de nature discutable (variété de 
leucémie myéloïde chronique), parfois le chlorome, la Jymphadénoparhie 
angioimmunoblastique. 


8. Éasinophilies pulmonaires dés infiltrats pulmonaires (syndrome de Lüffler) : 
elles son fugaces et dues à une infestation pulmonaire par des larves d'ascaris, 
les formes plus prolongées et plus graves (syndrome PIE : infiltrat pulmonaire 
persistant avec éosinophilie et fièvre}, qui répondent aux corticoïdes, les infiltrats 
par mycose, helminthiase où médicament et le syndrome de Leitner tuberculeux. 
On a décrit des infiltrats avec éosinophilie pendant le traitement par lé PAS, la 
preumone éosinophile chronique. existe des formes idioparhiques et des formes 
associées à une angéite. 


9. Éasinophilie pulmonaire tropicale. Syndrome fréquent en Inde, spécialement 
chez ceux qui vivent près de la mer, dû à des filaires et caractérisé par une grave 
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bronchite spasmodique, une leucocytose éosinophile, de la fièvre, une toux et des 
crises asthmatiques nocturnes. 

10. Écsinophilie de la maladie de Hodgkin, généralement modérée et rarement 
très élevée, signe considéré comme une des caractéristiques typiques de la mala- 
die, mais qui est loin d'être constant (20 % des cas). Certains auteurs l’interprètent 
comme un signe de stimulation vagale. 

11. Eosinophilie paranéoplasique. 10 % des éosinophilies seraient paranéoplasi- 
ques, signe de pronostic grave indiquant la présence de métastases, surtout hépa- 
tiques, où d'une nécrose de la tumeur d'origine ou des métastases, avec résorption 
de protéines désintégrées, On a observé également une éosinophilie dans les 
cancers pulmonaires où de l'ovaire, et dans les tumeurs malignes des séreuses ou 
des os (carcinome où sarcome de la moelle osseuse). Les lumphomes à cellules 
T, les lymphosarcomes et les réticulosarcomes s'accompagnent d'une éosinophi- 
lie. Parfois, le mélanome est associé à une éosinophilie. 


Elle peut se manifester par des chiffres identiques à ceux d'une d'hyperleucocytose : 
« réaction leucémoide éosinophilique paranéoplasique »+ (20 000 leucocytes ou 
plus). 

12. Éosinophilie par irradiation, Rayons X ou radiothérapie. 

13. Éosinophilie des maladies endocriniennes. 

- Dans la maladie d'Addison, V'éosinophilie discrète est fréquente entre 5 et 15%, 
peut-être à cause d'un troublé neurovégétanif. Le test de Thom, à la recherche 
d'une insuffisance fonctionnelle des surrénales, fondé sur la diminution notable 
(de 58 à 98 %) du nombre d'éosinophiles après injection d'ACTH ou d'adréna- 
line, n'est plus utilisé, 

- Parfois, on observe une discrète éosinophilie dans le myxædème. 


14. Éasinophilie des infections cardio-vasculaires : l'endocardite fibroplastique 
de Lüffler, où elle est constante et parfois si abondante (75 à 80 %) qu'elle évoque 
une leucémie éosinophile. Elle est plus rare dans la myocardite éosinophile inters- 
titielle, l'endocardite éosinophile, etc. 

15. Éosinophilie toxique : intoxication par arsenic, phosphore, benzol, nitroben- 
zène, acide sulfhydrique, sulfate de cuivre, certains barbituriques, pilocarpine. Le 
syndrome de myalgie éosinophile, par ingestion prolongée de L-tryptophane. 

16. Éosinophilie médicamenteuse. On l'observe après prise de médicaments 
«“ vagomimétiques » : digitaline, acétylcholine et la streptomycine où existe une 
discrète éosimophilie sans importance. L'hypersensibilité médicamenteuse avec 
éosinophilie ést rencontrée avec le camphre, l'antipyrine, les salicylates, l'hista- 
mine, l'iodure potassique, l'émétine, les agents balsamiques, la tuberculine, la 
chlorpromazine, l'acide p-aminosalicylique, les sulfamides, la nitrofurantoïne, les 
sels d'or, les phénothiazines, etc. Sa survenue au cours de la sérothérapie a déjà 
été signalée. 

17. « Éosinophilie récurrente » : Syndrome peu connu, caractérisé par l'apparition 
périodique d'abondants éosinophiles dans le sang circulant. Il est possible qu'il 
s'agisse d'une manifestation symptomatique d'un autre processus de fond, digestif 
par exemple, latent et passé inaperçu. 

18. Éosinophilie de différentes affections : sarcoïdose (25 % des cas), myasthénie, 
ostéomyélite, adénome prostatique, rachitisme, ostéomalacie, parfois les inflam- 
mations récentes, comme la glomérulonéphrite interstitielle aiguë avec insuff- 
sance rénale, l'hépatite chronique active ou les différentes formes d’anoxie. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


GS MSSON Le phoinconis non autorise at ur chéfit. 


Examen hématologique. Hématologie clinique 173 


19, Éosinophilie des collagénoses : pénanténté noueus, syndrome de Racke- 
mann-CGréén (pénantérite avec asthme), dermatomyosite, collagénose disséminée 
éosinophilique dé Engefeldt-Zettérstrüm, syndrome de Sjügren de façon 
inconstante, etc, les angéites granulomateuses (syndromes de Wegener, de Churg- 
Strauss, eic.) et, en général, les vascularites svsrémiques, souvent avec insuffi- 
sance rénale. 

20. Évsinophilie iliopathique (e syndrome fyperéosinophilique +}, persistante, 
avec plus de 1 SOC éosimoplules/mm, non liée à une des étiologies décrites mas 
avec des signes d'organicité, spécialement cardiaques, mais aussi pulmonaires, 
spléno-hépatiques et cutanés : il s'agit d'une affection polyviscérale. Les éosino- 
philes sont peu chargés de granulations, parfois anormaux ou immatures (leucémie 
éosinophile ?}. Certains auteurs l'apparentent à l'endocardite fibroplastique parié- 
tale de Liffier. 


21. Évsinophilie par hémodialvse, anomalie bénigne et sans importance, comme 
au cours de la dialyse péritonéale chronique. 

22, La fasciite diffuse avec éosinophilie, syndrome rare avec fièvre, augmentation 
des gammaglobulines et induration sclérodermique de la peau et des extrémités, 
23, L'insuffisancé rénale aiguë due à une Avpersensihilité aux produits de 
contraste. 


24, La « maladie du greffon contre l'hôte », après transplantation. 


25. Écxinophilie de la thrombose de l'artère rénale (après angiographie ou chirur- 
glé aortique}, avec insuffisance rénale aiguë ou progressive. Il n'existe pas d'éosi- 
nophilinune et le sédiment urinaire est normal. 


Basophiles 


L'augmentation des basophiles (hasophilie} est peu fréquente et apparaît dans : 
les états hyperlipémiques, par exemple au cours du myvcedème, les syndromes 
néphrotiques et le diabète, toujours à des valeurs discrètes. Sa fréquence est plus 
importante comme signe précoce des leucémies myéloïdes chroniques, présence 
qui persiste généralement dans les rémissions thérapeutiques : d'où son intérêt 
clinique. On rencontre également une basophilie, parfois au cours de la polyglo- 
bulie essentielle, les cirrhoses hépatiques, les astéomvyélasclérases, l'asthme aller- 
gique et après radiothérapie. On l'observe également dans la maladie de Hodgkin, 
les anémies hémolytiques chroniques et après splénectomie, parfois la varicelle 
et la variole, sous estrogènes, les colites ulcéreuses, la protéinothérapie, etc. 


Une augmentation très importante des basophiles fait rechercher une leucémie 
hasophile. 

Les basophiles diminuent dans les processus qui entraînent une éosinopémie : 
hyperfonctionnement corticosurrénalien (syndrome de Cushing). hyperthyroïdie, 
traitement par les hormones thyroïdiennes, la grossesse et l'ovulation, certaines 
infections : exanthème subit, la brucellose et les affections allergiques. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


174 Données de laboratoire 


Lymphocytose? 


1. Lymphocyiose physiologique. 

— Elle est normale chez les enfants, spécialement chez Les nourrissons (60 %, ou 
plus). Chez les personnes jeunes, une lymphocytose relative est normale jusqu'à 
35 %. 

- ]l existe une certaine lymphocytose « raciale », et en Allemagne, on a constaté 
une augmentation (progressive) de la proportion de lymphocytes dans la popula- 
tion actuelle, en dehors des augmentations passagères survenues dans les blocus 
économiques des deux dernières guerres mondiales. 

- Les altitudes élevées et la chaleur sèche favorisent la lymphocytose. 

— Il existe une élévation nocturne de la lymphocytose jusqu'à 3 heures du matin. 
La lymphocytose atteint des valeurs minimales entre 8 et 11 heures du matin. 


2. Lymphocytose constitutionnelle, chez les personnes présentant des troubles du 
système neurovégétatié. 


3. Lymphocytose infectieuse, spécialement au cours de l'évolution subaiguë ou 
chronique de nombreuses infections, mais aussi des infections aiguës, soit comme 
lymphocytose absolue avec hyperleucocytose, soit comme lymphocytose relative 
dans le cadre de chiffres normaux ou avec leucopénie. 

— Infections aiguës avec hvperlvmphocviose et hyperleucocytose : mononucléose 
infectieuse, angine lymphocytaire (que certains identifient comme une forme anté- 
rieure, d'autres la compare à la « lymphocytose aiguë bénigne »} ; fièvre aphteuse. 
— Infections aiguës avec hyperlymphocytose et valeur normale de leucocytes ou 
hyperleucocytose discrète : parotidite épidémique, rubéole, varicelle, variole, 
dysenterie bacillaire, érythème infectieux, poliomyélite, angine de Vincent, infec- 
tions par cytomégalovirus, avec lymphocytes atypiques (« syndrome mononucléo- 
sique par CMV »} et la toxoplasmose., 

— Infections aiguës ou subaiguës avec hyperlvmphocytase relative et leucopénie : 
fièvre typhoïde, paratyphus B, brucellose (fièvre de Malte), grippe, kala-azar, 
dengue, fièvre à pappataci, fièvre Q : hépatite virale, de façon inconstante, parfois 
avec lymphocytes atypiques. 

- Infections chroniques : paludisme chronique, tuberculose initiale, puis lympho- 
pénie progressive. Egalement dans la lèpre, 


4. Lyimphocytose post-infectieuse. Elle constitue la « phase curative » avec réap- 
parition des éosinophiles et survient au cours de la convalescence des infections 
jusqu'à l'extinction de la leucocytose neutrophile de la phase de lutte. 


5. Lymphocvtose des hémopathies : 

- Les leucémies lymphoïdes aiguës et chroniques. Il existe une fréquente confu- 
sion avec Les lymphocytes des micromyéloblastes présents dans la plupart des 
leucémies aiguës. Également les fymphomes. 

Le syndrome de Sezary, infiltration cutanée dans les leucémies avec érythroder- 


2. Celles lomphoides réacnves où timlées, [s'agit de lymphocytes « atypiques +, semi-matures ct jeu- 
nes, qui ont un cytoplasme abondant et plus basophile que les lymphocytes normaux. [ls apparaissent dans 
les viroses comme dans La mononuclécse mfecteuse. 

Formes driatives de Türk. I s'agit de grands lymphocytes avec lobulation accentuée du noyau, qui peut 
même se rencontrer chez des sujets sains. Ils correspondent à des formes de srémadarion de la lymphopoièse, 
mais cé sont déjà des cellules plasmatiques, Ts se rencontrent dans les hyperleucocvioses importantes avec 
lymphocyiose et dans les infections chroniques. 
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mie et dermatite exfoliative, très prurigineuse, s'accompagne d'une lymphocyrase 
avec prédominance de cellules T intensément PAS-positives, que certains consi- 
dèrent comme des cellules histiomonocytaires indifférenciées. 

— Les anémies de Biermer et aplasiques. 

- La mononucléose infectieuse, qui parfois se confond avec une leucémie, avec 
sa réaction leucémoïde, et la « lymphocytose infectieuse aiguë » avec lymphocy- 
tes typiques et réaction de Paul-Bunnel négative, mais avec hyperleucocytose. 

- Le purpura hémorragique. 


6. Lymphocyiose endocrinienne. Dans la majeure partie des maladies endocrinien- 
nés, on constaté l'existence d'une lymphocytose. 

Cette « mononucléose endocrimenne », comme l'appelle Maranon, est interprétée 
par cet auteur comme l'expression d'un « état lymphatique » qui accompagne la 
plupart des endocrimopathies, mais serait le reflet d'un déficit en cortisol. 

On la voit spécialement dans la maladie de Basedow, le myxædème et la maladie 
d'Addison, mais aussi dans les affections hypophysaires comme l'acromégalie, Ia 
dystrophie adiposo-génitale et même la maladie de Simmonds-Sheehan. Au cours 
de la tétante, 11 existé une petite lymphocytose. 

4, Lymphocviase toxique : l'intoxication par le benzol, l'arsenic, les métaux lourds 
et la pilocarpine. Les barbituriques peuvent déterminer neutropénie avec lympho- 
cytose, Comme réaction allergique dans la maladie du sérum et par sensibilité à 
certains médicaments (aux para-aminosalicyliques et autres}, avec lymphocyiose 
atypique. 

8. Lymphocyrose carentielle : pellagre, béribéri, rachitisme et scorbut. 

9, Lyumphocvytose des maladies métaboliques : diabète et obésité de façon incons- 
tante. 

10, Lymphocyiose chez les sujets psvchopathes, neurasthéniques, eic., peut-être 
superposable à la lymphocytose constitutionnelle, 

11, Lymphocyiose par radiations, radiothérapie sur les ganglions Ilymphatiqués ét 
comme stigmate professionnel chez les radiologues. 

12. Les crises épileptiques. 

13, L'achylié gastrique simple, 


Lymphopénie 


Seule la lymphopénie absolue à dé l'intérêt, c'est-à-dire avec une valeur normale 
des leucocytés où avec leucopéme, Dans les leucocytoses, une Fmphopénie réla- 
tive est en corrélation avec la neutrophilie et son équivalence, sans intérêt par elle 
même. En général, il apparaît une lymphopénie dans toutes les situarions de 
stress : surchargés corporelles, crises douloureuses intenses, période post-opéra- 
toire immédiate, accouchement, prémière phase des infections, etc. 

1. Il existé une alymphocytose congénitale dans les aplasiés du système lympha- 
tique, certaines étant associées à une agammaglobulinémie (voir « Syndrome 
d'immunodéficience »). 

2. Lymphopénie infectieuse. Elle se rencontre dans : 

— Les infections, immédiatement après l'accès fébrile, ou durant les accès sans 
leucocytose accentuée. Dans la grippe non compliquée, la lymphopénie est un 
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symptôme typique et constant dans les premiers jours. Ensuite, il existe une 
lymphocytose progressive qui persiste durant la convalescence. 

- Les processus septiques graves, Comme signe d'effondrement des défenses anti- 
bactériennes. La brusque diminution des lymphocytes pendant l'hyperleucocytose 
infectieuse ést généralement dé pronostic très grave. 

— Les formes malignes de fièvre typhoïde. 

— La tuberculose miliaire en phase avancée, souvent avec leucopénie accentuée. 
Certains considèrent comme improbable Le diagnostic de tuberculose miliaire en 
l'absence de lymphopénie. 

— La fièvre des marais. 

- La rougeole en poussée d'exanthème. 


3. Lymphopénie adénopathique : tous les processus avec atteinte étendue du tissu 
lymphatique : lymphogranulome, lymphosarcome, plus rarement tuberculose 
ganglionnaire grave. Au cours de la maladie de Hadgkin, la lymphopénie serait 
la donnée hématologique la plus constante et précoce, de plus grand intérêt 
diagnostique que l'éosinophilie et la monocytose, mais en réalité, elle apparaît 
seulement dans les cas avancés et est de mauvais pronostic, comme pour les autres 
lumphomes. 


4, Lymphopénie toxique. Les lymphocytes sont très sensibles à des médicaments 
donnés, comme les moutardes azotées qui entraînent des lymphopénies extrêmes, 
d'ailleurs asymptomatiques, ainsi qu'à d'autres cytostatiques, aux globulines 
antilymphocytaires où aux radiations. 


5. Lymphopénie endocrinienne ou hormonale : l'hypercorticisme de Cushing et Ha 
corticothérapie par prednisone ou ACTH. Sous administration d'ACTH, une dimi- 
nution du nombre de lymphocytes et d'écsinophiles survient normalement et est 
utilisée comme épreuve fonctionnelle surrénalienne. Dans l'insuffisance surréna- 
lienne, La lymphopénie et l'éosinopénie sont absentes. 


6. Lymphopénie provoquée. Commé examen fonctionnel surrénal, on a proposé 
de chiffrer le nombre des lymphocytes après ingestion de glucose avec surcharge 
(comme dans l'épreuve d'Exton-Rose), ce chiffre diminue, mais ne varie pas chez 
ls patients ayant un syndrome d'Addison. 


7. Lymphopénie des hémopathies, Elle se rencontre dans : 

— Certaines agranulocvroses avec lymphopénié accentuée, de façon exception- 
nelle. 

— Les polyglahulies, avec uné certaine fréquence. 

— Les anémmies aplasiques où 1 existé généralement une lymphocytose relative, 
mais il est des cas avec lymphopénie. 

— L'anémie d'origine splénique où on rencontre, parfois, une lymphopénie relative 
et méme absolue. 


8. Lymphopémie dyscrasique, où elle n'est pas seulement relative, mais aussi abso- 
lue dans les wrémies hypochlorémiques extra-rénales, permettant le diagnostic 
avec l'urémie néphropathique. 


9. Lymphopénie des urgences abdominales. Bien qu'il n'ait pas de valeur pour le 
diagnostic différentiel, le taux de la lymphopénie est approximativement propor- 
tonnel à la gravité du tableau. S'il est très bas, il constitue un signe défavorable. 


La lymphopénie est généralement maximale au cours des pancréatités aiguës, mais 
aussi dans les occlusions intestinales, les anévrismes disséquants et la rupture des 
anévrismes aortiques abdominaux. La lymphopénie est modérée au cours de 
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l'appendicite aiguë, la cholécystite aiguë et l'ulcère duodénal perforé. Elle est de 
degré minime dans l’ulcère gastrique perforé et dans la lithiase urinaire. 

10. Lyvmphopénie des collagénoses : lupus érythémateux disséminé, associée à une 
leucopénie, 

11, Lymphopénie de l'agonie. La leucopénie survient avec disparition des neutro- 
philes matures et diminution des lymphocytes. De plus, on observe des signes 
dégénératifs : formation de vacuoles, formes de désintégration, etc. 

12. Syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA). 

13. Lymphopénie carentielle chez les grands dénutris, 

14. Lymphangiectasie intestinale, avec hypoprotéinémie, æœdème et facilité 
d'infections, et autres formes d'entéropathie exsudative. 


Monocytose 


Une monocytose indique une réaction du « système mononucléaire phagocytaire », 
qui comprend également les macrophages tissulaires, par migration des monocytes. 
Ces macrophages se fixent à l'endothélium des sinusoïdes, aboutissant au concept 
de système réticulo-endothélial (SRE). On parle de monocytese en cas de taux 
supérieur à 10 % de la formule, ou plus de 1 OCK}/rmm* en valeur absolue. Elle appa- 
raït de préférence dans les processus subaigus ou chroniques et à la phase de 
défense des processus aigus. 


1. Fausse monocytose. Elle se rencontre dans : 


a. La < mononucléose infectieuse +. [lne s'agit pas de vrais monocytes, mais de 
« lymphomonocytes » qui sont de grands mononucléaires hyperbasophiles ; en 
réalité il s'agit de lymphocytes T réactifs, atypiques (virocytes), La monocytose 
commence généralement par une phase neutropénique, le nombre de leucocytes 
augmentant progressivement jusqu'à des valeurs élevées (30 O00 ou plus). Elle 
est confirmée par la réaction de Paul et Bunnell. 

b. Les infections par cyromégalovirus (« syndrome mononucléosique par 
cyvtomégalovirus »), lymphocytose absolue ou relative, fréquente, et abondants 
lymphocytes atypiques. Cliniquement, elle ressemble à la mononucléose infec- 
tueuse. [l faut la soupçonner chez les sujets transfusés, récents opérés (transplan- 
tation, etc.}, et au cours du SIDA. 

c. La toxoplasmose acquise où il existe une « /ymphomonocyiose » avec des 
lymphocytes atypiques, une polyadénopathie, une pharyngite, de la fièvre et une 
asthémie. Le diagnostic est sérologique. 

2. Infections avec monocytose. À la seconde phase, d'« échéance ou de défense » 
de nombreuses infections aiguës, selon le schéma de Schilling. On trouve une 
monocylose sans leucocytosé dans : 

— Certaines infections aiguës : rougeole, varicelle, dysenterie, parotidite, épidémie 
grave, fièvre jaune, parfois la poliomyélite et les encéphalites, fièvre de Malte et 
autres brucelloses, fièvre Q, « monocytose infectieuse » (listériose, méningo- 
encéphalite du bétail et aussi de l'homme), l'hépatite virale de façon passagère 
avec lymphocytes atypiques. 

— Infections chroniques : syphilis, tuberculose (comme signe d'activité), palu- 
disme, bouton d'Orient, trypanosomiase et kala-azar. 
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On trouve une monocytose avec leucocyiose au cours de : typhus cxanthématique, 
fièvre exanthématique méditerranéenne, fièvre des 5 jours, fièvre pourprée des 
Montagnes Rocheuses, variole, rubéole (nombreuses cellules plasmatiques), 
rougeole, varicelle et parotidite épidémique, dysenterie au début, également dans 
l'endocardite lente (bactérienne subarguë), D'autre part, dans une série d'affec- 
tions bactériennes de pronostic favorable, en phase d'amélioration, il existe une 
monocyiose, comme au cours des angines chroniques (de Vincent, angine syphi- 
litique, périamygdalite, diphténie légère). 


3. Les autres hémoparhies avec monocytose comprennent : 

- Certaines agranulocviases et neutropémés cycliques, où la « monocytose réac- 
tive ou substitutive » serait de pronostic favorable. 

= La « leucémie monocytaire » de situation nosologique douteuse, En réalité, les 
cas chimiques diagnostiqués comme leucémie monocytarre correspondent parfois 
à de véniables leucérmmes myéloblastiques (paramvéloblastes monocytoïdes), 
parfois à des réticulo-endothélioses leucémiques, enfin à dés réticulosarcomes 
avec invasion leucémique, Actuellément, on parle de leucémie myélomonocviaire, 
c'est-à-dire mixte, aiguë ou chronique. 

- La polyglobulie essentielle et les autres processus myéloprolifératifs : métapla- 
sie myéloïde, etc, 

Une monocytose inexplicable chez le sujet âgé est suspecte d'un éraf préleucé- 
mique, 

— Mycosis fongoide, lymphome de cellules T (2/3 des cas). Dans les autres cas, 
on constate une lymphocytose et une éosmoplulie. 


4. Les affections du SRE. A part les infections mentionnées (kala-azar, endocar- 
dite lente, spécialement), qui se manifestent par une réaction notable du syetème 
réticulo-endithélial, dans d'autres affections où prédominé cette réaction, on 
observe également une monocytose : la maladie de Hodglkin (permanente et modé- 
rée ou accentuée, mais éphémère), la sarcoïdose avec lymphopéme, certaines 
hépatites et les réticuloses. 

5, Les intoxications : par exemple, l'intoxication par le tétrachlorure d'éthane 
(solvant du vernis pour les ailes d'avions ou perles artificielles), avec leucopénie 
ét anémie. 


Comme réaction médicamenteuse en présence de médicaments déterminés : 
phénylbutazonce, hydantoines, PAS, etc, 


6, Les ophialmies sympathiques où la monocytose serait une indication d'énucléa- 
tion de l'œil malade et aurait une importance diagnostique, bien qu'on rencontre 
également des monccyioses dans d'autres infections chroniques. 


7, Les tumeurs malignes, spécialement les cancers métastasés et le myélome (bien 
que la monocytose puisse être en relation avec Le traitement). 


#, La colite ulcéreuse chronique et l'entérite régionale. 


9, Les « maladies du collagène » : arthrite rhumatoïde, lupus, etc., de façon 
inconslante. 


Monocytopénie 


La monocytopénie absolue est diagnostiquée sur des chiffres inférieurs à 
200/mm*. Elle apparaît en clinique dans : 
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l. Les infections aiguës. 
2. Les situations de stress. 


3. Par administration de corticoïdes à doses élevées ou prolongées. Également les 
traitements par cyrostariques. 


4. Différentes hémopathies : leucémies aiguës, tricholeucémie et parfois granulo- 
cytose. 


Plasmocytose 


La plasmocvtose, où réaction plasmocvraire, est l'apparition de cellules plasma- 
tiques dans le sang périphérique, qui ressemblent ou sont identiques aux cellules 
cyanophiles de Cajal du tissu conjonctif : protoplasme bleu obscur, vacuolisé et 
d'aspect mousseux, grand noyau, rond, souvent excentrique, avec un halo périnu- 
cléaire clair. La réaction plasmocytaire est beaucoup plus évidente dans la moelle 
osseuse (ponction sternale). Elle se rencontre dans : 


l. La maladie du sérum où sa présence serait constante et caractéristique, plus 
typique que l'écsnophilie qui souvent l'accompagne, Elle n'a pas été constatée 
dans les autres états anaphylactiques et allergiques. 

2. Certaines infections. spécialement la rubéole et également la mononucléose 
infectieuse (Nièvre ganglhonnaire de Pfeiffer, etc}. À moins grande échelle et 
fréquence, la rougeole, la varicelle, la scarlatine, la variole et le ryphus exanthé- 
matique. Exceptionnellement, la fièvre aphieuse et certaines parasitoses (kala- 
azar}. 


3. Les affections du svstème hématopaiétique : 

— La leucémie à cellules plasmatiques, où on observe des formes Immatures de 
cette série. 

- Le myélome multiple (plasmocyiome) avec parfois passage dans le sang 
circulant de cellules plasmatiques à partir de la moelle osseuse, où elles sont très 
abondantes. 

= Ciccasiomnellement : agranulocytosé, anémié aplasique, leucémie fymphoïde ou 
myéloïde. 


4. Certaines intoxications chroniques : satumisme. 


Hyperplaquettose 


L'hyperplaquettose se définit comme l'augmentation du nombre des plaquettes. 
Avec la technique de Fonio, la moyenne normale est de 250 O0 plaquette/mm', 
avec des variations qui vont de 150 (KK) à 350 O0). Il faut distinguer La simple 
« lyperplaguettose + de La «thrombocvtémie » : dans l'hyperplaguettose, 
l'augmentation n'atteint pas 800 000 et est passagère ; dans la thrombocytémie, 
on atteint des chiffres de un à plusieurs millions de plaquettes de façon perma- 
nente. L'hypérplaquetiose, en général, a une faible signification clinique (asymp- 
tomatique}) et par suite dés causes d'erreur dans les techniques de numération, 
seules les valeurs dépassant de 100 OKI, ou plus, les chiffres normaux (selon la 


méthode utilisée) peuvent être qualifiées d'hyperplaquettose. 
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Hyperplaquettose simple 


Elle se rencontre dans : 

1. Après des efforts physiques intenses, ascension en grandes altitudes ou après 
l'accouchement. 

2. Les anémies post-hémorragiques récentes et subites durant les phases de 
régénération intense, les anémies hémolvtiques et, généralement, les anémies 
ferriprives. 

3. Certaines infections aiguës : scarlatine, rhumatisme articulaire aigu, mononu- 
cléose infectieuse, pneumonie diphtérique, certaines septicémies, choléra, etc, 
également les états grippaux, bronchites aiguës et infections urinaires. Au cours 
de la convalescence des infections, on observe généralement une augmentation 
du nombre des plaquettes. 


4, En période post-opératoire, après des interventions chirurgicales importantes, 
l'hyperplaquettose est maximale au bout de 5 à 6 jours. 


5. La maladie de Hodekin, où à côté de l'éosinophilie et de la déviation de la 
formule vers la gauche, elle constituerait une triade caractéristique. Dans la forme 
abdominale, on enregistre au contraire uné thrombopénie. 

6. Après une splénectomie, la thrombocytose peut Être énorme, mais passagère, 
maximale à la fin de la deuxième semaine, et pendant 2 à 3 mois, ainsi que dans 
l'atrophie splénique, qui peut survenir dans la maladie cœliaque et la drépanocy- 
tose. 


7, Après injection d'adrénaline (l'effet dure L'heure) et au cours des traitements 
par vincristine (à la différence de la vinblastine qui entraîne une thrombopénie). 


8. Les états cachectiques. 

9, Les cardiopathies valvulaires avec dyspnée importante. 

10. Différentes maladies de mécanisme immunologique : arthrite rhumatoïde, 
spondylarthrite ankylosante, colite ulcéreuse, amylose, maladie de Crohn, lupus 
érythémateux et autres collagénases, etc. 

11. Le syndrome de Cushing, expliquant la tendance aux thromboses. 


12. Le mésothéliome malin diffus pleural où péritonéal (90 % des cas), mais égale- 
ment d'autres fumeurs malignes, ce qui expliquerait 25 % des thrombocyioses. 
13. Les phases d'abstinence de l'alcoolisme chronique, de façon passagère. 

14. La période post-radiothérapique ou la chimuothéramie immunosuppressive, à 
la phase de récupération. 

15, L'agonté. 


Thrombocytémie 


1. Essentielle, primitive ou isolée. Elle s'appelle généralement « fhrombhocytémie 
hémorragique » par es complications, mails s'associe souvent avec uné throm- 
bose, C'est uné affection rare. Dans 90 % des cas coexiste une hyperleucocytose 
et dans le myélogramme, on rencontre d'abondants mégacaryocytes très grands 
et plurisegmentés. 


2. Secondaire, symptomatique ou associée. Elle accompagne une maladie fonda- 
mentale généralement myéloproliférative : polyglobulie primitive, leucémie 
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myéloïde chronique, myélosclérose avec métaplasie myéloïde, cancer médullaire 
ou du colon, étc. 


Cytologie exfoliative 


La cytologie exfoliative est fournie par l'examen microscopique des cellules 
desquamées d'une superficie muqueuse ou cutanée, après frottis selon La méthode 
de Papanicolaou, ou similaire. Elle permet de réaliser une «biopsie non 
sanglante » des lésions, spécialement utile pour le diagnostic précoce en cancéro- 
logie. 

À l'origine, cette méthode a été appliquée à l'examen cytologique vaginal pour 
suivre le cycle génital, mais actuellement on l'a étendue aux muqueuses bronchi- 
ques, gastrique, rectale, eic. 


Limitations de la méthode : les causes d'erreur sont nombreuses et dépendent 
autant des difficultés d'interprétation qui nécessitent un histologisté chevronné, 
que du facteur topographique dans l'évolution dés lésions. 


Résultats faussement négatifs (méconnaissance d'un cancer réel} : ils peuvent rele- 
ver d'une certaine légèreté d'examen de la part de l'observateur ou de La situation 
profonde des lésions. Pour que les cellules malignes ne passent pas inaperçues, il 
convient de varier les préparations et de les observer au laboratoire avec des tech- 
niques variées et indépendantes. 


Pour écarter la seconde difficulté, on recommande de frotter ou de gratter La 
surface du tissu ayant pour objet de recueillir des cellules plus profondes. 


Résultats faussement positifs (fausse affimmation d'un cancer inexistant): ils 
dépendent de l'apparition de cellules monstrueuses et atypiques dans les maladies 
non malignés, éventualité possible et que connaissent les hisiologistes expérimen- 
tés. Ceux-ci commettént parfois encore des erreurs par suite de la similitude des 
images. La répétition des examens est la meilleure garantie de certitude dans les 
cas douteux. 


Appendice : myélogramme 


Généralement, la moelle osseuse se prélève par ponction (suivie d'aspiration) ster- 
nale, dans d'autres cas par ponction de la crête iliaque où même d'une apophyse 
vertébrale, Cette moelle osseuse hématopaïétique permet d'étudier la maturation 
des différentes séries cellulaires normales ou la présence de cellules anormales 
(néoplasiques ou autres, ét.) 


LL. Nombre de cellules. L'examen de la préparation permet à petit grossissement 
de se rendre compte de la quantité globale des cellules. 


Om parle ainsi d'une moelle normale, hvperplasique, hypoplasique ou aplasique, 
termes né nécessitant pas d'explication majeure. L'erreur grossière serait de pren- 
dre pour cellules médullaires les cellules sanguines lors d'une ponction inefficace. 
Une moelle « pauvre » ou « vide » (aplasie} correspond à des processus lésionnels 
du système hématopotétique quelle qu'en soit la nature (toxique, radioactive, etc.) 
L'hyperplasie médullaire survient dans les processus hyper-régénératifs à cause 
des besoins périphériques augmentés et dans les troubles de maturation ou de 
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mobilisation. Une cytopéme du sang périphérique peut s'accompagner d'hyper- 
plasie médullaire. 

2. Proportion leucoérvihrocytaire. Cette seconde donnée est intéressante à connaï- 
tre. Normalement, le quotient est, en moyenne, de 3/1, c'est-à-dire à peu près trois 
cellules blanches pour une cellule #ucléée rouge, sans compter les hématies matu- 
LS 

Le quotient peut augmenter non seulement par hvperplasie de la série blanche, 
mais aussi par hypo ou aplasie de la série rouge. Le rapport inverse relève égale- 
ment d'une Avper-régénérarion de La sèrié rouge (post-hémorragique ou post- 
hémolytique), où bien d'une hypoplasie de la série blanche (certaines agranulo- 
Cytoses), 

3. Dénombrement différentiel et degré de maturation, Le myélogramme normal 
(après le comptage de $00 éléments) donne les pourcentages suivants des diffé- 


rents types cellulaires : 


Série rouge 

Proérythroblastes 0-1 % 

Érythroblastes basophiles 2-3 % 20-25 & 
Érythroblastes polychromatophiles 5-6 % 

Énythroblastes (« normoblasies ») 14-16 % 

Séne blanche 

Myéioblastes 0-1 % | 
Promyélocytes 34 % 

Myélocytes 46% 

Métamyélocytes 710% 78-86 
Granulocyies non segmentés 33-40 % 

Granulocyiés segméentés 13-15 % 

Monocytes 12% 

Lymphocytes 10e | 

Sére rétculmire 

Cellules réticulaires ymphoides 12% | 

Cellules plasmatiques 1-2% 2-4 % 
Macrophages 0-1 % | 

Série thrombocytaire 

Mégacaryocytes 0-1 % 0-1 % 


a. Enfants jusqu'à 20-30 % 


La proportion des cellules immatures, par rapport aux cellules matures dans 
| chacune des séries, c'est-à-dire le quotient de maturation, est normalement de 
1/2 dans la série blanche et de 1/4 dans la série rouge, 
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4, Proportion de sidéroblastes (érythroblastes avec granules d'hémosidérine) : 
normalement, ils représentent 35 à 37 % du total d'érythroblastes et les sidéro- 
blastes nécessitent une coloration au bleu de Prusse. 


Les sidéroblastes augmentent au cours de Fanémie de Biermer, des anémies sidé- 
roblastiques (par défaut d'approvisionnement en fer), l'hémochromatose et Les 
hémosidéroses secondaires. [ls diminuent dans les anëmies ferriprives post-hémor- 
ragiques, même post-infectieuses ou post-néoplasiques (par blocage du Fe dans 
le SRE, où 1l se trouve en revanche de façon abondante). 


On distingue selon le type cellulaire prédominant : 


= Moelle normoblastique, qui présente une hyperplasie de la série rouge avec 
prédominance d'érythroblastes polychromatophiles, Elle apparaît dans les 
anéimies microcytaires avec bonne régénération médullaire, d'origine hémorragi- 
que, hémolytique ou ferniprive. 

— Moclle mégaloblastique, où prédominent les macroblastes et mégaloblastes 
entre les éléments rouges, très abondants pour certains et qui contribuent à une 
hypércellularité manifeste, comme dans l'anémie de Biérmer, tandis qué dans les 
anémies parabiermériennes, la moelle contient des macroblastes mais pas de 
mégaloblastes. 

- Moelle aplasique. En dehors de la faible cellularité, elle conceme souvent toutes 
és sériés hématopoiétiques, les cellules réticulaires qui de façon caractéristique 
ne contiennent pas d'inclusions phagocytées persistent et le cytoplasme est 
« spongieux », Les cellules plasmatiques sont aussi conservées et Le reste est du 
tissu gras qui prédomine dans les formes chroniques. Ce myélogramme se rencon- 
tre dans les anémies aplasiqués, mais peut également survenir aux phases initiale 
où d'aggravation d'une leucémie aiguë. 

— Moclle aleucique. On observe une aplasie médullure de La série leucomvyéloide 
avec normalité du tissu érythropoiétique et des mégacaryocytes, ainsi qu'une 
hyperplasie plasmocellulare et réticulaire, Elle apparaît dans certaines agranulo- 
cytoses (d'autres se manifestent par une hyperplasie médullaire). 

- Moelle pseudohyperplasique. Î coexiste une hypercellularité polymorphe avec 
arrêt de la maturation, avec prédominance des formes jeunes (érythroblastes ou 
promyélocytes}, et parfois aberrantes (binucléées ou trinucléées), avec fragilité 
intramédullaire augmentée de toutes ces cellules. Elle se rencontre dans les 
dnémies aplasiques périphériques, souvent avec pancylopéme. 

— Moelle leucoblastique, avec hypercellularité étendue de la série blanche, mono- 
morphe et atypique (parablastes}, diminution des érythroblastes (exceptionnelle 
hyperplasie associée aux érythroblastes dans les « érythroleucémiés »} ét dispani- 
tion fréquente des mégacaryocyles et des mastocytes. Selon Le type cellulaire 
prédominant, on distingue les molles blastique indiflérenciée, paramvéloblasii- 
que, promyélocytaire et monoblastique. Est également typique de ce myélo- 
gramme le «matus leucémique », c'est-à-dire l'augmentation des formes 
intermédiaires entre les formes immatures et totalement mûres. Elle correspond 
aux diverses formes de leurémies aiguës. 

— Moelle mvélocytaire, avec hypercellularité blanche polymorphe, entraînant une 
augmentation de toutes les formes de cette série dans les différentes phases de 
maturation (sans « hiatus »), mais avec prédominance des myélocytes. A noter une 
diminution relative de la série érythropolétique et des mégacaryocytes. Ce myéla- 
gramme, peu caracténstique, se rencontre dans les leucémies myéloides chroni- 
QUES. 
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— Moelle érythrémique, avec hypercellularité rouge à base principalement de 
« paraérythroblastes », c'est-à-dire atypique (dissociation nucléocytoplasmique, 
nucléoles, etc.). On l'observe dans les érythrémies ou érythroblastoses malignes. 
— Moelle plasmacvtaire. Le myélogramme monomorphe touchant jusqu'à 90 % 
des ékments, est constitué de cellules de hgnée claire plasmocytaire (protoplasme 
bleuté, vacuolé et noyau excentrique avec chromatine en grumeaux, en rayon ou 
en « roue de chariot »} avec des éléments atypiques pathologiques : grande taille 
bi ou polynucléée, des nucléoles variés, etc. Cette moelle est typique du mryéleme 
où du plasmecviome. 

— Moelle réticulo-histiocytaire, avec prolifération histiocytaire, en îlots ou plus 
diffus, atypies cytonucléaires et mitoses fréquentes. 

— Moelle thésaurocvtaire. Abondance de quelques grandes cellules, avec proto- 
plasme mousseux et petit noyau. 


5. Aspect cytochimique. Au moyen de techniques spéciales, on peut mettre en 
évidence le contenu cellulaire de différents composants chimiques : phosphatase 
alcaline, peroxydase, glycogène, lipides, etc. Avec cette méthode, il est possible 
de reconnaitre la lignée spécifique à laquelle appartiennent les cellules d'une 
leucémie aiguë morphologiquement douteuse, ou de différencier une myélopathie 
symptomatique d'une leucémie. Le Fe réticulaire permet de reconnaître un épui- 
sement des dépôts (s'il est absent : anémie femiprive) ou des dépôts en excès par 
manque d'utilisation dans les anémies sidéroblastiques (sidéroblastes) où par 
accumulation dans l'hémochromatose ou l'hémosidérose. 

6. Aspect cytogénérique. Bien que, pour le moment, son intérêt diagnostique soit 
limité, dans certains cas l'examen du caryotype peut compléter ou confirmer la 
présomption clinique : observation du chromosome Ph dans la leucémie myéloïde 
chronique. 


COAGULATION ET HÉMOSTASE 


Thrombopénies 


Une « thrombopénie » se définit comme une diminution du nombre des plaquettes 
au-dessous de 150 000/mm*, mais seuls les chiffres inférieurs à 50 000/mm° 
entrainent des manifestations hémorragiques*. 


l. Avec durée de vie plagquettaire diminuée, par destruction périphérique exces- 
sivé ou prématurée des plaquettes (« mégacaryocytaires », C'est-à-dire avec 
nombre normal ou augmenté des mégacarvocytes de la moelle osseuse). 


a. Par mécanisme immunologique, qui peut être dû à : 


3.11 existe parfois, une + pseudorhrombopénie s selon les chiffres enregisiés avec les appareils 
automatisés : elle serait due à une agglutination artificielle des plaguétiés en grameaux où à leur adhérence 
en gruns de maïs aux neutrophiles (sang recueilli par EDTA} ; où bien à l'existence de plaquettes géantes 
que Le compteur électronique ne reconnaît pas comme thrombocytes, Dans le doute, il convient de procéder 
à un recomptage avec Les techniques classiques du sang capillure, 
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- Une auto-immunisaron (autoanticorps antithrombocytaires) : 
- ldiopathique : elle constitue la « maladie de Werlhof » ou purpura thrombo- 
pénique essentiél. 
Secondaire à un agent identifiable comme une infection, un médicament 
(quinine, quinidine, sulfures, phénylbutazone, sels d'or, chlorpropamide, chlo- 
rothiazide, scdormid, méprobamate, etc.) Chez des malades, ces médicaments 
agissent par un mécamsme toxico-médulluire. I existe une thrombopénie 
induite par l'héparine, immunologique ou non, avec thrombose artérielle 
paradoxale. 
- Sympromatique d'une maladie fondamentale : lupus érythémateux disséminé 
(parfois comme unique signe initial}, syndrome lymphoprolifératif (leucémie 
lvmphoïde chronique terminale) d'origine auto-immune ou par insuffisance 
médullaire, et lymphome. Le syndrome d'Evans (thrombopénie associée à une 
anémie hémolytique auto-immune) correspond à ce groupe, bien qu'il puisse 
être La conséquence d'une coagulation intravasculaire avec thrombopénie par 
consommation de plaquettes. Elle est parfois passagère dans les crises de 
migraine. 


- Une iso-immunisation (isoanticorps thrombocytaires) : 
- Incompatibilité plaquettaire fœto-maternelle (purpura néonatal). 
« Isosensibilité transfusionnelle : plaquettes isologues. 


b. Par mécanisme non immunologique (hyperconsommation). 


— Hypersplénisme et splénomégalie, avec blocage et destruction des plaquettes. La 
thrombopéme s'accompagne généralement d'une anémie et d'une leucopémie 
(pancytopénie), On recherche : une infection, un kala-azar, un paludisme chroni- 
que, une cirrhose splénomégalique, une hypertension portale, une thrombose de 
la rate, etc, une hipoïdose (maladie de Gaucher), une sarcoïdose, une tumeur, etc. 
— Septicémie. 

= Troubles  microangiopathiques :  purpura  thrombopénique  thrombotique 
(syndrome de Moschowitz-Singer). 

— Syndrome de fibrinolyse par coagulation intravasculaire disséminée. 

- Hémangiome géant (syndrome de Kasabach-Meritt). 

- Briülures. 

— Mécaniques : dialyse, cœur-poumon artificiel, etc. 


2. Avec durée de vie plaquettaire normale, défaut de formation par : 


a. Thrombhocytopolèse inefficace (avec nombre normal des mégacaryocytes dans 
la moelle osseuse) : anérme de Biermer, hémoglobinurie paroxystique nocturne, 
syndrome de Wiskott-Aldrich, etc. 
b. Amégacarvocytose, c'est-à-dire avec pauvreté des mégacaryocytes dans la 
moelle osseuse (ponction sternalé). 
— Invasion de la moelle osseuse, comme dans la leucérme, Le myélome, les métas- 
tases osseuses (cancér, sarcomes, lymphomes, etc), les granulomes, La tubercu- 
lose, la sarcoïdose, les dyslipoïdoses (maladie de Gaucher, réticulose, etc.}. 
— Dépression de la moelle osseuse. 
. Infections : le SIDA ét même chez les séropositifs à VIH. 
- Agents chimiques médicamenteux ou professionnels : toxiques d'action 
universelle (alcoolisme chronique, antimétabolites, benzol, uréthanne, agents 
alkylants du type des moutardes nitrogènes, chlorambucil, vinblastine, etc.) 
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sensibilité individuelle à des médicaments (antipyrétiques, analgésiques, anti- 

biotiques, etc.}, aliments, colorants, insecticides (DDT). 

+ Par carence : avitaminoses, comme Le scorbut grave. 
— Aplasies médullaires : infection (brucellose, ricketisiose, septicémie méningo- 
coccique), toxique, ostéomyéloréticulose, idiopathique, radiations romisantes, 
isotopes radioactifs. 


Temps de coagulation 


Le temps de coagulation est normal entre 5 et 10 minutes : les valéurs patholo- 
giques dépassant 12 minutes. 

Témom d'une tendance hémorragique plasmatique ou « coagulopathie +, 1 indi- 
que l'état des facteurs plasmatiques qui interviennent dans le mécanisme de la 
coagulation (globine antihémophilique, prothrombine, fibrinogène, etc.) où qui ba 
rendent difficile (antithrombné, etc.) [ à une faible valeur, car 11 apparaît normal 
dans de nombreux cas où ces facteurs sont altérés : c'est un tést grossier, peu 
sensible, qui détecte seulement une tendance hémorragique prononcée. 


Son résultat est normal dans les angiopathies et les thromboparhies (plaquettes), 
de même dans les états fibrinolytiques (exceptés dans les formes très graves, pour 
lesquelles on provoque une deuxième fibrinogénopénie par hyperconsommation). 


Des différentes méthodes que l'on utilise (en tube, méthode de Lee et White, en 
capillaire, méthode de Wright et sur lames, méthode de Milian-Morawitz}, seule 
la premuère mérite La confiance car dans les autres méthodes, des causes d'erreurs 
peuvent survénir : grande surface de contact, thromboplastine tissulaire en excès, 
etc. Pour éviter ce dernier défaut technique, qui peut fausser un temps de coagu- 
lation pathologique en le faisant paraître normal, on doit toujours rejeter le premier 
sang extrait et ne pas procéder à une expression tissulaire, Si on recueille le sang 
dans une seringue de plastique, on peut considérer comme normal un temps de 
coagulation jusqu'à L$ min. 

Le temps de coagulation est allongé en cas de carences de lun des facteurs plas- 
matiques de l'hémocoagulation, dans les syndromes dus aux anticoagulants et les 
états de défibrination où coagulopathies par consommation : 


1. L'hémophilie constitue l'exemple typique où la coagulation peut mettre une 
heure ou plus. Parfois, cependant après de grandes hémorragies, les hémophiles 
peuvent présenter un temps de coagulation normal. 

2, « L'hémophilie par anticoagulant circulant », qui se différencie de l'hémophi- 
lie et des processus qui lui ressemblent par la capacité sangume des malades à 
prolonger dé façon considérable Le temps de coagulation du sang normal lorsqu'on 
en ajoute une petite quantité, 

3. La « parahémophilie », par déficit du système proaccélérine-accélérine (facteur 
V de Owren qui catalyse la conversion de la prothrombine en thrombine), avec 
une symptomatologie analogue à l'hémophilie mais sans hémorragies articulaires, 
On rencontre un déficit du facteur V également dans les atteintes hépatiques 
graves. 


4, Les Avpoprothrombhinémies : 

— Par carence en vitamine K chez le nouveau-né, 

— Par déficit d'absorption : ictère obstructif, fistule biliaire, atrésie biliaire, sprue, 
diarrhée prolongée, etc. 
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— Par défaut d'utilisation de la vitamine K dans l'insuffisance hépatique grave. 
Dans tous les cas, le « temps de prothrombine » se trouve également prolongé. 


5. L'afibrinogénémie héréditaire où 1l existe une abolition totale de là coagulation. 
En revanche, dans les fibrinogénopénies congénitales (hypofibrinogénémie), le 
temps de coagulation n'est pratiquement pas altéré, Dans les fibrinogénopénies 
acquises (infection, tumeur, insuffisance hépatique grave, brülure etc.}, il est 
parfois retardé par suite d'autres facteurs (hypoprothrombinémie chez les hépati- 
ques, etc.). 

6. Excès d'antithrombhine, dans le choc anaphylactique, les dégénérescences hépa- 
tiques graves, où après administration d'héparine, dicoumarol, etc. 


Temps de recalcification ou de Howell 


Cette mesure n'est rien de plus qu'un temps de coagulation, dans des conditions 
expérimentales qui le rendent plus exact. Comme le temps de coagulation est un 
test global dans l'examen des coagulopathies, il consiste à mesurer le temps de 
coagulation du plasma séparé une fois le sang mcoagulable par addition de citrate 
où oxalate puis en lui ajoutant à nouveau du calcium (+ recalcification »). 


Normalement, le temps de recalcification oscille entre 90 et 100 secondes. [Il est 
pathologique à plus de 3 minutes. Il est allongé dans les hémophuilies (défaut des 
facteurs VII et [X) et les déficits des autres facteurs activateurs intrinsèques (X1 
et XI et facteur 3 plaquettaire : thrombopathies}, ainsi que dans les déficits des 
facteurs communs (V et X} aux deux systèmes, intrinsèques et extrinsèques, dans 
la thromboplastinoformation, ainsi que dans les hypoprothrombinémies et les 
hypofibrinogénémies, Il ne s'altére pas en revanche dans les altérations du facteur 
VIT (hypoproconvertinémie) ni dans les thrombopénies, ét est également normal 
dans les atteintes angiopathiques. 


Test à l'héparine. Indice de Froment 


Le test de « tolérance » où de « résistance » à l'hépanine in vitre (actuellement 
peu utilisé) est un examen global de la coagulation qui consiste en la détermina- 
ton du temps de coagulation du sang où du plasma sensibilisé par l'héparine, 
après l'avoir recalcifié, Avec ce test, on a un allongement « caché + du temps de 
coagulation qui devient plus évident dans les coagulopathies modérées. La compa- 
raison doit s'établir avec le « temps de recalcification », et non avec le temps de 
coagulation « classique » : normalement, il dure de 120 à 150 secondes. 


Le résultat est anormal (temps prolongé} dans les atteintes plasmatiques par dimi- 
nution de la prothrombine ou par défaut d'un des facteurs de l'activation intrin- 
sèque (V, VIIL TK, X, XI et XIT), même du facteur 3 plaquettaire, ainsi que dans 
les coagulopathies par inhibiteurs (anticoagulants). 


D'autre part, dans les hypercoagulabilirés, cet examen permet de les mettre en 
évidence et de « mesurer » leur degré, puisque le raccourcissement du temps de 
coagulation persiste malgré l'addition d'héparine. 

L'expression du test de l'héparine se fait au moyen de l'indice de Froment, qui 
est le rapport du temps de coagulation après héparine d'un plasma normal avec 
celui du plasma à étudier, Normalement, il s'élève de O,8 à 1.2. Des indices supé- 
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rieurs à 1,2 sont en faveur d'une Aypercoagulabhilité et au-dessous de 0,8 d'une 
hypocoagulabilité : « d'alerte +, S'1Eest compris entre 0,8 et 0,5, et d'« alarme », 
s'il ést inférieur à 0,5. 

On utilise spécialement cet examen en élimique pour contrôler l'évolution d'un 
traitement anticoagulant. 


Temps de saignement 


Le temps de saignement normal est, avec la technique habituelle (Duke), de 
2-5 minutes et, avec la technique de /vy, de 3-11 minutes. Il dépend principale- 
ment du nombre et de l'efficacité des plaquettes et de la contracté capillaire. 


ll existe également une relation indirecte avec le nombre d'hématies : dans les 
anémies, il tend à s'allonger, et à se raccourcir dans les polyglobulies ou après 
une transfusion d'érythrocytes. 

Le premier thrombus plaguettaire qui suit la vasoconstriction réflexe produit par 
ke traumatisme, ferme la blessure et arrête l'hémorragie. Le temps de saignement 
est ainsi normal dans l'hémophilie (coagulopathie pure), même s1 ensuite ce 
premier thrombus peut disparaître et l'hémorragie réapparaîtré (« saignement 
secondaire »). Le temps de saignement est également normal dans la majeure 
partie des maladies hémorragiques vasculaires, puisqu'il faudrait un pur hasard 
pour atieindre, avec l'incision ou la pigüre, le lieu précis de la télangiectasie ou 
de la lésion angiopathique, mais il peut être modifié dans les vasculanites diffuses 
et dans les troubles de la vasoconstriction initiale. 


Le temps de saignement est allongé dans : 


1. Les maladies hémorragiques de type thrombopathique, parmi lesquelles la plus 
fréquente est la maladie de Werlhof, caractérisée par un chiffre bas de plaquettes 
(« thrombopénie essentielle +}, un temps de coagulation normal, un signe du lacet 
positif et une rétraction du callot plus petite. 


2. Les thrombopénies symptomatiques : 

— infectieuses, de type hyperoxique (rougeole, typhus, septicémie, scarlatine, 
syphilis, tuberculose). L'atteinté vasculaire est beaucoup plus fréquente dans les 
infections. 

— Allergiques, médicamenteuses (iode, quinine, belladone ou sahicylés), alimen- 
laires où par piqüres d'insectes. 

- Mvéloparthiques, comme la panmyéloptose, les irradiations (rayons X, radium, 
énergie nucléaire), mtoxication benzolique, leucémie aiguë, myélocarcinomatose, 
myélome multiple, maladie d'Albers-Schünberg, anémue de Biermer. 

— Par atteinte splénique comme les syndromes « splénomégaliques », maladie de 
Banti, curhose splénomégalique, Kala-azar, maladie de Gaucher, etc. 


3. Le « purpura thrombopémque fulminans » des enfants. 


4, Les « thrombhasthénies + ou thrombopathies héréditaires (pseudohémophilie), 
où le nombre de plaquettes est normal mais celles-ci sont biologiquement 
différentes : 

— a Thrombhasthénie hémorragique héréditaire » de Glanzmann, avec irrétractabi- 
lié du caillot, le temps de coagulation étant normal, comme le temps de saigne- 
ment. Au niveau des plaquettes, on ne distingue pas de granulation, leur capacité 
d'agglutination est réduite, Un facteur capillaire associé contribue au tableau clini- 
que (signe du lacet positif}. 
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= « Thrombopathie constiturionnelle + de Willebrand-Jürgens. Le temps de 
saignement est très allongé. Le temps de coagulation et la rétraction du caillot 
sont normaux. Les microplaquettes sont en nombre normal avec diminution 
importante du pouvoir d'agglutination. Le temps de thrombose est très prolongé. 
Il coexiste un déficit du facteur VIII au-dessous de 50 %, par absence du facteur 
de Willebrand qui permet normalement l'adhésion des plaquettes. 

- Thromboparhie « type Naegeli », avec un temps de saignement très prolongé : 
la rétraction du caillot est retardée, les plaquettes sont microcytaires sans granu- 
lation et leur agglutination est très imparfaite. La thromhopathie « type Jürgens » 
présente au contraire un temps de saignement normal. 

- Les chrombhopathies iatragènes par antiagrégants plaquettaires : aspirine, dipy- 
ridamole, sulfinpyrazone, phénylbutazone. L'alcool exagère l'effet de l'acide 
acétylsalicylique. 


5. L'insuffisance hépatique grave (atrophie jaune, intoxication par le phosphore, 
etc.), de façon différente aux autres hypoprothrombinémies, Chez les insuffisants 
hépatiques, d'autres facteurs interviennent (fibrinogène, vaisseaux, etc.) dans des 
proportions variables ; la découverte d'un temps de saignement prolongé au cours 
des syndromes hémorragiques des hépatopathies n'est pas constant. Dans les ictè- 
res graves, il existe, en outre, un notable allongement du temps de coagulation, 
le nombre de plaquettes étant normal. 

6. L'afibrinogénémie : par défaut de la « métamorphose visqueuse » des 
plaquettes. 

7. L'anémie de l'insuffisance rénale grave, du myélome et des autres paraprotéi- 
némies. 


Temps de prothrombine (temps de Quick) (TP) 


I s'agit d'un temps de coagulation obtenu dans des conditions spéciales : on a 
rendu le sang incoagulable par du citrate, le plasma ainsi séparé est recalcifié, 
puis ajout d'un excès de thromboplastine tissulaire qui agit sur la coagulation en 
fonction de la présence des activateurs du « système extrinsèque » : prothrombine, 
facteurs V, X et VIT et fibrinogëne. 

Son utilité clinique principale est la surveillance et le contrôle d'un traitement 
anticoagulant, [1 fait également partie de l'examen fonctionnel hépatique. On 
l'exprime généralement en pourcentage du contenu normal de prothrombine qui 
correspond au temps normal (10-20 secondes). On peut également l'exprimer 
directement en nombre de secondes, en fonction d'un sujet témoin normal. 

Des chiffres compris entre 85 et 110 % sont considérés comme normaux. Au- 
dessous de 85 %, les chiffres sont estimés pathologiques ; des chiffres inférieurs 
à 30 % provoquent des symptômes cliniques. En cas d'hypocoagulabilité prophy- 
lactique où thérapeutique, les chiffres doivent se maintenir à des valeurs compri- 
ses entre 20 et 30 %. Le TP s'allonge de façon pathologique dans : 

1. Les Aypoprathrombinémies : 

- Par carence en vitamine K au cours du syndrome hémorragique du nouveau-né. 
— Par défaut d'absorption de vitamine K au cours des ictères obstructifs prolongés, 
d'une fistule biliaire et des affections gastro-intestinales chroniques avec diarrhée 
(stéatorrhée, sprue, colite ulcéreuse, etc). 
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— Par défaut d'utilisation de la vitamine K au cours des insuffisances hépatiques 
graves (nécrose par hépatite fulminante, toxique ou ischémique), avec incapacité 
d'élaboration de la prothrombine. 

— Par antagonisme chimique avec la vitamine K dans les syndromes hémorragi- 
ques entraînés par le dicoumarol à doses excessives. 

— Hypoprothrombinémie idiopathique, atteinte hémorragique congénitale de type 
héréditaire, réfractaire à la vitamine K. 


2, Les hyperfibrinogénémies, affections très rares où la prothrombinémie est 
normale, mais Le temps de Quick est allongé. La simple diminution du fibrinogène 
ne modifie pas ke temps de prothrombine, à moins qu'elle soit très prononcée. 


3. La « parahémophilie » (défaut de diminution du facteur V de Owren), d'origine 
congénitale, ainsi que les formes acquises. Le temps de prothrombine se cormige 
par l'addition de plasma frais déprothrombinisé. 


4. Les déficits en facteur stable (proconvertine où facteur VIT}, congénitaux et 
acquis (hépatopathies, ictères obstructifs, traitement par les dicoumariniques, etc.) 
Le temps de prothrombine se corrige par addition de sérum conservé. 


5. Les déficits en facteur Stuart-Prower (facteur X)}, congénitaux et acquis (hépa- 
topathies, traitement anticoagulant). Le temps de prothrombine se corrige avec du 
sérum conservé et du venin de vipère de Rusell (contenant une thromboplastine 
très active). 

6. Les excès de facteurs inhibiteurs de la coagulation (antithrombine, etc.}, spon- 
tanés ou artificiels. 


Temps de thrombine 


Le temps de thrombine ct un temps de coagulation du plasma, provoqué par addi- 
tom directe de thrombine. Il est normalement de 20 + 2 secondes. Il est utilisé 
pour explorer la fibrinoformation. Il est augmenté dans : 1) les kypañbrinagéné- 
mies de synthèse ou de consommation (coagulation intravasculaire) : 2) les duxfi- 
brinogénémies (congénitales ou acquises) avec structure pathologique du 
fibrinogène, spécialement dans les hépatopaihies ; 3) en cas de présence 
d'inhibiteurs : antithrombine (héparine ou autres) ou inhibiteur de la polymérisa- 
tion de Fa Gibrine (PDF : produit de dégradation de la fibriné, paraprotéines, ete]. 


Le temps de reptilase est un temps de thrombine dans lequel on utilise un venin 
de serpent qui contient cette enzyme thrombinique, Ses valeurs normales sont 
identiques. I sert généralement à détecter les altérations quantitatives ou qualita- 
üuves du fibrinogène en présence d'héparine, puisqu'il n'est pas concerné (à la 
différence du temps de thrombine) par une antithrombine de type héparinique. 


Temps partiel de thromboplastine (PTT) 
| (temps de céphaline) 


FH s'agit d'un temps de coagulation en tube de plasma recalcifié dans lequel 
l'action du facteur 3 plaquettaire est remplacé par du phospholipide céphaline 
ajouté. El sert à confirmer l'existence de tous les facteurs intrinsèques (XII, XI, 
IX et VIT), ainsi que ceux de la voie commune (X. V, prothrombine et fibrino- 
gène). I est plus sensible et plus sûr. On peut « activer » le contact au moven des 
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particules de kaolin. Dans ce cas, le temps normal est inférieur à | minutes, Un 
allongement de 7 secondes est déjà pathologique, ce qui survient si un des Facteurs 
est en dessous de 15 à 20 % de sa concentration normale. {ne s'altère pas dans 
les maladies thrombhopathiques ou angiopathiques. 


Consommation de prothrombine 


Normalement, la prothrombine résiduelle ou non consommée (dans le temps de 
Quick servant à mesurer « le temps dé prothrombine »} s'élève seulement dé 10 
à 20 % de la prothrombine existant primitivement. Des chiffres supénieurs doivent 
ètre considérés comme pathologiques (insuffisance de thromboplastine) dans : 

1. L'hémophilie où il reste toujours 50 % de prothrombine non consommée (défaut 
de thromboplastinogène ou globuline antihémophilique dans le plasma). 

2, La thrombhopénie où existe également une consommation faible de prothrom- 
bine (déficit de thromboplastinogénase libérée par les plaquettes), 


Cet examen a moins d'intérêt depuis l'apparition du test de Biges. 


Rétraction du caillot 


La rétrachon du caillot débuté dès la première heure du prélèvement sanguin et 
est totale au bout dé 3 ou 4 heures, Normalement, le volume du caillot rétracté 
en relation avec le sérum exprimé représente à peu près 50 % du volume initial 
du sang prélevé. 


La rétraction dépend principalement des plaguettes (de leur nombre ét qualité}, 
mais nécessite également un élément normal qui doit se rétracter (le Fibrinogène) 
et un « facteur stabilisateur de la fibrine » (facteur XII) contenu dans le plasma. 


Le sommet du callot rétracté peut être blanchâtre comme de l'amidon en cas de 
sédimentation accélérée des érythrocytes. [l est alors l'indice d'une inflammation 
{« croûte inflammatoire ») avec augmentation du fibrinogène. 

La rétraction du caillot est déficiente dans : 

L. Les thrombopémes et les thrombasthémies. 

2, Les diminutions importantes du fibrinogène. 


3, Les polyglobulies importantes, par disproportion du réticulum de la fibrine par 
rapport à 4 masse solide cellulaire. 


4. Les réductions du facteur stabilisant de la fibrine, congénitales ou acquises 
(cirrhose hépatique, tumeur maligne). 


Fibrinogène 


Le taux plasmatique de fibrinogène est normalement de 200 à 400 mg/10K) mt (le 
sérum, par définition ne contient pas de Fibrinogène puisqu'il s'agit du plasma 
défibriné) ou bien de 4 à 10 umol/l. La proportion de fibrinogène peut varier de 
façon importante dans des conditions pathologiques, bien que pas toujours de 
façon parallèle en fonchon du contenu de globulines, La diminution du Gbrno- 
géné a beaucoup plus d'intérêt clinique que son augmentation. Les anomalies du 
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fibrinogène sont mises en relief par le temps de coagulation qui est allongé, le 
caillet étant fable et petit, Une fibrinolyse accentuée peut également entraîner 
un temps de coagulation « infini ». 


On peut faire la distinction en filtrant le sang avec du papier filtre plusieurs heures 
après son prélèvement. Dans la fbninolyse, on ne trouve pas de reste de caillot 
dans le papier filtre. Dans la fibrinogénopénie, si elle n'est pas absolue, il reste 
toujours un peu de caïllot dans Le papier filtre. On peut également avoir récours 
au thromboélastogramme. Dans les afibrinogénémies, il existe un examen 
sensible : en chauffant le plasma à 60 "C, en l'absence de fibrinogène, il reste 
transparent*, 

Il cxisté des dysfibrinogénémies avec altération du fibrmogène sans diminution 
quantitative, comme dans les cirrhases hépatiques, pouvant entraîner des compli- 
cations hémorragiques et perturber les examens de coagulation. 


» Hyperfibrinogénémie 


On peut y penser indirectement au cours d'augmentations notables de la VS, 
quand les autres protéines plasmatiques sont à peine modifiées. Elle se rencontre 
dans les circonstances suivantes : 

l. Phvsrologique, très discrète durant la grossesse où pratiquement insignifiante 
pendant les règles. 

2. Infectieuse quand il existe des foyers inflammatoires en activité (serait un des 
« substrats de la phase aiguë +), comme dans : 

- Les infections aiguës, de toute étiologie sauf la fièvre typhoïde. Marquée durant 
les préumones. 

- Les infections focales : amygdalites, cholécystite, etc, 

- Les infections chroniques, comme la tuberculose pulmonaire, én poussées et ke 
lymphogranulome vénérien de Nicolas-Favre. 


3. Les hépatopathies légères et souvent les msuffisances hépatiques où le fibrino- 
gène peut aiteindre des chiffres très élevés. 


4. Post-hémorragique à la phase de régénération hématologique. 

3. Les svadromes néphrotiques, où l'augmentation du fibrinogène atteint des chi. 
frés très élevés, probablement par réaction compensatricé avant l'hypoalbuminé- 
mie. 

6. Le myélome multiple. 

7. Après nradiation par les rayons À. 

8. L'hypertension artérielle. 

9. Les maladies ædémateuses. 

10. L'infarctus du myocarde. 


4. Une autre méthode empirique, très senciblé et rapide, pour vérifier l'existence d'une fbrinopénie, 
consisté à mélanger 2 ml dé sang du malade avec 3 gouttes de solution de thrombine pour application 
locale, avec laquelle 1 se forme un caillot, quelle que soit la proportion de fibrinogéne ; dans les ibrina- 
pénis. ce callot expulse én peu dé minutes les hématies, On peut aussi ajouter au plasma une solution 
calcique dé thrombine ; la taille du caitlot formé donne une idée approximative du contenu en fibrinogène. 
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 Hypofibrinogénémie ou fibrinopénie 


Elle est mise en évidence, en l'absence d'autres facteurs accélérants, sur un retard 
de la VS. Elle peut relever d'un défaut de synthèse, d'un excès de consommation, 
généralement par coagulation intravasculairé ou éxtravasculaire massive, ou bien 
d'une défibrination par destruction (fibrinolyse augmentée). On retrouve uné 
hypofibrnogénémie dans : 

l.Les insuffisances hépatiques graves, spécialement les nécroses hépatiques 
aiguës, mais aussi les cirrhoses avancées, bien que pas de façon constante, les 
brûlures étendues et parfois le foie cardiaque. On a décrit des fibrinopénies accen- 
tuées dans la tuberculose hépatique avec grande destruction du parenchyme. 


2. Après de grandes hémorragies, de façon passagère. 


3. Les affections diffuses de la moelle osseuse : parfois, les cancers avec métas- 
tases osseuses généralisées, les leucémies myéloïdes et même excephonnellement 
l'anémie de Biermer. 


4. La fièvre rvphoïde. par défaut d'accélération de la VS. 


S. L'afibrinogénémue et la fibrinopénie constitufionnelles par trouble comgénital 
et héréditaire avec tendance hémorragique. [1 s'agit d'affections rares. 


6. Les états cachectiques. 


7. La rétention d'un fœtus mort, durant plus de 5 semaines, à partir du quatrième 
mois de la grossesse. On observe également une hypofibrinogénémie dans les 
décellements placentaires, la rupture de l'utérus, les avortements graves et les 
hémorragies du post-partum. La Mbrinopénie peut causer à son tour une hémor- 
ragie après l'accouchement, 

8. Les infections virales en général, où il existe le plus souvent une fibrinopénie 
modérée où discrète dés La seconde semaine, voire après un espace de plusieurs 
mens. 

9. Les syndromes de coagulation intravasculaire disséminée : par choc septique, 
embolie de liquide ammiotique, purpura thrombocytopénique thrombotique, 
cancer, collagénose, etc. 

10, Les fibrinolysines « primaires - : par Cancer de la prostate, ou au cours de 
grandes interventions pulmonaires. 


Produits de dégradation de la fibrine (PDF) 


Normalement, les produits de dégradation de la fibrine existent en quantité msi- 
enifiante dans le sérum : < 10 ug/ml. Il en est de même dans l'urine. Leur 
augmentation cst un indice d'une activité fibrinolytique augmentée dans le sang. 
L'examen est rapide et sensible, 


PLASMINOGÈNE FIBRINOGÈNE 
+ ACTIVATEUR + THAOMBINE 
PLASMINE FIBRINE 


+ k 
+ PDF 


PDF-« LIKE » 
AUTRES produits 
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Les PDF sont augmentés dans : 

1. La fbrinolvse primaire. 

2, La fibrinolyse secondaire à : 

= Une coagulation imntravasculane disséminée («< CTVD +1. 

= Une embolie avec mfarctus pulmonaire. 

— Un cancer avec ou sans coagulation intravasculaire disséminée chronique. 
— Une cirrhose hépatique. 

- Uné insuffisance respiratoire chronique. 

— Un infarctus du myocarde. 

-— Des maladies gynécologiques et obstétriques par Fibrinolyse secondaire à une 
CTVD ou à un état hyperfibnnolytique. 

— Des traumatismes. 


Dans la coagulation intravasculaire disséminée, la fibrinolyse secondaire est une 
conséquence immédiate ; Les PDF apparaissent dès le début. Elle constitue la 
cause la plus fréquente des élévations plasmatiques de PDF importantes, 


Plasmine 


Om peut déterminer approxemativéement la plasmine croulanté en mélangeant, à 
parties égales, le sang à examiner à un sang normal récemment coagulé : si ke 
caillot se lyse, ce sang contient de la plasmine. La mesure précise du plasmino- 
gène se Éait par la méthode de Marbet, et les résultats s'expriment en pourcentage 
de la valeur normale : 143 sec = 25 %. 


Le plasminogène diminue au cours de la coagulation intravasculaire disséminée, 
du traitement fibrinolytique (streptokinase, etc.) et des cirrhoses avancées. Il est 
normal dans l'hypo ou afilbrmogénémie congénitales et angmenté à la phase aiguë 
de loute agression ainsi qué sous contracéptifs oraux. 

Les processus hémorragiques entraînant un excès de plasmine sont : 

l. La grossesse avec destruction partielle placentaire ou déciduale, C'est le cas 
des décollements placentaires, des ruptures utérines, des avortements, de mort 
fœtale, ou de la rétention intra-utérine prolongée, etc. 

2. Le choc anaphylacrique ou transfurionnel. On a démontré également que le 
sang de cadavre par mort violente contient un excès de plasmine. 

3. Les interventions chirurgicales hémorragiques, spécialement du poumon et de 
la prostate, L'augmentation de la plasmine dans le sang au cours des premières 
heures de la pénode post-opératoire serait due, en partie, à l'anesthésie elle-même. 


4. Certaines cirrhoses hépatiques, la tuberculose, etc. 


Lyse des euglobulines (test de von Kaulla) 


Cette méthode est la plus simple et la plus rapide pour détecter une hyperfibrino- 
lyse par augmentation d'activateurs. Elle consiste à mesurer le temps de lyse d'un 
culot d'euglobulines isolées, en supprimant l'influence des inlubiteurs. 


Normalement, le temps de byse est supérieur à 2 heures. Si la lyse survient au bout 
d'une heure, 1 s'agit d'une fibrinolyse subaiguë, entre 15 et 20 minutes d'une 
fibrinolyse aiguë, entre 1 et 15 minutes d'une fibrinolyse suraigué. 
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Test de Biggs et Douglas 
(test de thromboplastino-formation) 


Sur un substrat de prothrombine et fibrinogène, on ajoute chaque minute les 
éléments nécessaires à la formation de la thromboplastine : plaquettes, facteur 
plasma déprothrombinisé (globuline antihémophilique classique, PTA), sérum 
(PTC ou facteur Christmas et PTA) et facteur Stuart. Une courbe est ainsi obtenue 
avec un point minimum de temps de coagulation qui varie selon les techniques. 
En combinant les éléments du patient avec d'autres éléments normaux, on détecte 
le facteur déficitaire. Cet examen est modifié dans : 


1. Les syndromes hémophiliques : par déficit de la globuline antihémophilique 
classique (hémophilie A]. Ici le test de Biggs dans le plasma est modifié. 

Dans l'hémophilie & {par déficit du facteur PTC où Christmas) : le test est modifié 
dans le sérum. 

Dans l'hémophilie C (par déficit du facteur PTA), l'examen est modifié lorsqu'on 
le réalise à la fois avec le sérum et Le plasma du patient, mais il est normal avec 
le sérum ou le plasma pnis de façon isolée. 

2. La présence d'un anticoagulant circulant : tous les tests de Biggs qu'on réalise 
avec un où plusieurs éléments du patient sont modifiés. 

3. Le déficit en facteur Stuart : le test réalisé avec le sérum est modifié. 


4, La thrombasthénie : le tést réalisé avec les plaquettes du patient se trouve 
moclifré. 


Anticoagulants naturels (inhibiteurs physiologiques) 


Normalement, dans le sang, il existe des inhibiteurs des facteurs de coagulation 
activés qui jouent un rôle important dans la formation de fibrine à l'endroit de la 
lésion vasculaire et pour le maintien de la fluidité du sang. Les plus importants 
chiniquement sont lantthrombine LIL sheibrteur de la thrombine et du facteur X 
activé, et la protéine €. En outre, l'alpha-l-antitrypsine, l'alpha-2-macroglobuline 
et le Facteur inactivateur de C1 interviennent, il s'agit des inhibiteurs de la fibri- 
nolyse. Les diminutions d'antithrombine {II et de protéine C sont des marqueurs 
du nsque thrombotique. 


1. L'antithrombine IPF (AT-IE), cofacteur de l'héparine, est mise en évidence 
de façon grossière en réndant incoagulable un sang normal en le mélangeant en 
proportion notable avec du sang qui en contient, La présence d'un excès d'anti- 
thrombiné allonge le temps de coagulation. 


Bien qu'il existe quatre types d'antithrombine, seules sont intéressantes clinique- 
ment la [l (« héparine-antithrombine » où inhibiteur de la thrombine) et La II 
(« antithrombine progressive »)}, qui peuvent se déterminer de façon isolée, mais 
qui grâce à la méthode de Quick sont examinées ensemble. La Il et la TT ne sont 
pas différentes et ont les mêmes propriétés. Les résultats s'expriment en pourcen- 
tage de la valeur normale, mais aussi en valeurs absolues : le sang contient 20- 
24 mg/100 ml d'antithrombine [IL Les antithrombines IV et V, décrites dans 
l'arthrite rhumatoïde, ont une existence douteuse. Chez les nourrissons et dans le 
premier âge, le niveau d'antithrombine est normalement bas. 
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Uné augmentation de l'activité de l'antithromhine (+ hyperhéparinénme ») 
supposé un passage excessif d'héparine exogène ou endogène dans le sang et 
survient dans les cas suivants : 

- Le choc anaphylacrique et les états allergiques aigus. 

- Les irradiations excessives, 

— Certaines intoxications : or, etc. 

- Les transfusions répétées chez des malades susceptibles. 

— Après l'administration indéterminée des dérivés de l’héparine. 

— La pancréatite aiguë surtout ou chronique récidivante, Parfois à moins grande 
échelle les ictères obstructifs et les tumeurs de la tête du pancréas. 

- Les cholangites, ke foie de stase, les hépatites épidémiques et les cirrhoses splé- 
nomégaliques, qui entraînent des modifications légères. 

— La tuberculose pulmonaire exsudative et les polysérites, où les augmentations 
sont également modérées. 

— Les leucémies. 

- La mastose papuleuse. 


Une diminurnon d'antithrombine HT (qui favorise l'hypercoagulabilité et la throm- 
base) s'observe dans : 

— De façon physiologique, le 3 trimestre de la grossesse et en période de post- 
parium immédiat. 

- Le défaut congénital hérédo-familial autosomique dominant, responsable de 
thromboses veineuses à répétition. Lés embolies pulmonaires chroniques, avec 
hypertension pulmonaire, peuvent avoir cette origine. 

= L'insuffisance hépatique grave, où elle peut atteindre des valeurs infimes, par 
exemple, la phase de décompensation d'une cirrhose atrophique ou dans l'atrophie 
Jaune mgué. 

- Certaines infections ou les cirrhoses splénomégaliques. 

- Les pancréatites, favorisant les thromboses rénales. 

- La consommation exagérée dans les coagulations massives : CIVD, thromb- 
embalies à répétirion, en pénode post-opératoire, la circulation extra-corporelle 
et les traitements anovulatoires. Dans l'hypertension pulmonaire primaire, une 
thrombo-embolie microvasculaire avec consommation excessive d'AT-IIE peut 
survenir. 

- Les protéinuries glomérularres massives avec syndrome néphrotique. 


2. Le cofacteur LE de l'héparine inhibe non seulement la thrombine, comme 
l'AT-II, mais également les facteurs TE EX, X, XI et XIT. 


Le déficit en cofacteur Il conduit à une prédisposition thromboembolique. 


3. Protéine C anticoagulante. Cette glycoprotéine synthétisée dans le foie, à 
action protéase vitamine K-dépendante, est activée par un cofacteur protéique (la 
thrombomeduline}, détachée de l'endothélium vasculaire et qui inbube les facteurs 
V'et VIH de la coagulation, agissant comme anticoagulants physiologiques, en 
présence d'ions Ca et d'un autre cofacteur, la protéine S. Celle-ci qui n'a pas 
d'activité intrinsèque catalyse celle de la protéine C et est également vitamine K- 
dépendante. Le déficit en protéine S, d'origine génétique, peut être à l'origine de 
thromboses récidivantes. 

Le déficit en protéine € favorise des thrombo-embolies à répétition et des hémor- 
ragies. Le déficit peut être congénital ou acquis (hépatopathie, coagulation intra- 
vasculaire disséminée, tumeur, détresse respiratoire de l'adulte et syndrome 

néphrotique}, 
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On considère comme normales les valeurs entre 76 et 130 par rapport à 100 Ge 
de sujets sains (méthode antigénique) et du taux « fonctionnel » normal ; par là 
méthode anticoagulante ét amydolytique, ces valeurs seraient approximativement 
de 95 + 10. 


Anticoagulants circulants 


Les anticoagulants circulants apparaissent pathologiquement devant la thrombine 
ou certains facteurs de la coagulation, Ce sont généralement dés antoanticorps ou 
isoanticorps. Ils sont mis en évidence par l'allongement du temps de coagulation 
et du temps de prothrombine ou du temps partiel de thromboplastine. On peut les 
rencontrer dans Les cas suivants : 

L. Antifacteur VIH, Dans l'hémephilie, par transfusions répétées de plasma qui 
créent des anticorps contre la globuline antihémophilique. 

2. Anticoagulant lupique. Dans le lupus érythémateux disséminé, de façon incons- 
tante et sans relation avec la gravité et la durée de l'affection, [ a une action contre 
Les phospholipides acides. 

Il s'agit surtout d'une antiprothrombinase et, mis à part ke lupus, il apparaït au 
cours des cancers, dés maladies auto-immunes (polyarthriie rhumatoïde}, des coli- 
tes ulcéreuses, des syndromes de Behçet, de Raynaud et de Takayasu, du RAA, 
de l'hypothyroïdie, de la maladie d'Addison, de l'aplasie médullaure, du PTT, de 
l'administration de médicaments (phénothiazines), dé l'hypertension pulmonaire, 
des avortements répétés, des thrombopémies et autres hémopathies, et du bloc 
cardiaque complet congémital. [s'associe généralement à de fausses positivités 
de la sérologie syphilitique et entraîne plus de thrombose que d'hémorragie : d'où 
son intérêt clinique. Il allonge le temps de céphaline, alors que certains anticoa- 
gulants circulants allongent le temps de Quick. 

3. Contre les facteurs V, TK, XL et VIIF, peuvent apparaître des anticoagulants 
par mécanisme auto-immun dans la période du post-partum, chez les sujets âgés, 
au cours des cirrhoses hépatiques, des endocardités mfectieuses, des néphrites 
chroniques, de la périartérite noueuse, chez les hémophiles, les polytransfusés, par 
réaction latrogène, eic. Il s'agit d'IgCr, 

4. Antifacteur XII réalisant une affection rare, congénitale. 

3. Dans les dysglobulinémies (myélome), apparaissent des antiparaprotéines (IgG 
où lgG anormales) ou le composant M qui se combine immunologiquement avec 
les facteurs 1, Il, V, VIT où VIIL 


Thromboélastographie 


La thromboélastographie est une technique instrumentale (actuellement peu utili- 
sée) qui permet de mettre en évidence de façon globale tous les facteurs qui agis- 
sent sur la coagulation et la fibrinolyse. On obtient un graphique pendant toute Ta 
durée, permettant de reconnaître des états d'fvypo où hypercoagulabilité avec leur 
degré, ainsi que des données temporelles déterminées. 

Le principe de cette technique repose sur le point suivant : une cuve métallique 
reçoit du sang recueilli récemment où plonge un cylindre métallique. La cuve est 
soumise à dés mouvements giratoires alternatifs, de va-et-vient dans le plan trans- 
versal à son axe: quand Le sang commencé à coaguler, l'axe uni au cylindre 
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intérieur, éntraîné par la viscosité et l'adhérence de la masse croissante de fibrine, 
sc déplace dans le même sens que la cuve selon un parcours dé plus en plus 1den- 
tique et qui persisterait indéfiniment si la décoagulation sanguine ne commençait 
pas, responsable d'une diminution progressive des mouvements rotatifs ét enfin 
de l'arrêt des mouvements par absence de l'agent de transmission : d'où la liqué- 
faction totale du milieu par fibrinolyse. 


La courbe « en diapason » qui ést enregistrée sur le graphique permet des mesures 
dont les valeurs normales sont les suivantes : r (temps de réaction) = 9 à 12 min, 
k (temps de formation du thrombus) =6 min: epsilon (élasticité du thrombus) 
= 90-150 main: € +k = 35-40 mm ; am! = 50 à 60 mm, et am° = 18 à 22 mm. 


Une des plus grandes utilités cliniques de la thromboëlastographie est la détection 
et la mesure des états fibrinolytiques, dans lesquels les branches du < diapason » 
se rapprochent précocement. 


Examen de la résistance capillaire 


L'examen de la résistance capillaire se réalise par s'ase veineuse provoquée ou 
par « succion » à travers la peau. 


Les signes de Rumpel-Lecde, du lacet ou du brassard relèvent de la stase veineuse 
provoquée : en plaçant le manchon de pression autour du bras au niveau de la 
valeur diastolique, pendant $ min, on examine la pliure du coude après quelques 
chigquenaudes : s'il apparaît plus de 6 pétéchies, l'examen est pathologique, 
comme dans les thrombhopénies et certaines angiopathies diffuses. 


La méthode par succion transcutanée se pratique généralement par aspiration 
avec une ventouse dans la zone infraventriculaire à une pression négative de 


10 cm de Hg. 


Normal 

r= temps de réaction 

k= temps de coagulation 
amz= amplitude maximun 


<< Thrombopénie 





Hémophilie 


<=— Fibrinolyse 


Alibrinéèmie 





Courbes de thromboélastogramme (d'après Castillo). 
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Examen des fonctions plaquettaires’ 


Adhésivité plaquettaire 


La base de ces diverses techniques consiste à laisser le sang en Contact avec une 
surface déterminée durant un certain temps et à compter les plaquettes avant et 
après le contact, Une quantité variable de plaquettes adhère à la surface en 
question et entre deux comptages, on constate une différence qui mesure 
« l'adhésivité ». 


Parmi les techniques fn vitro, cellé qui est actuellement la plus employée est la 
technique de Salzman, qui consisté à faire passer le sang au travers d'un tube de 
polyviny! rempli de billes de verre, On fait passer le sang obtenu par prélèvement 
veineux au travers de la colonne de billes de verre par action du vide d'un tube 
approprié. Le pourcentage dé plaquettes normales retenues par la surface de 
contact, comme il est logique, dépend de facteurs et conditions techniques 
différents : pour cela, il est nécessaire de comparer l'étude du sang à examiner 
avec différents sangs normaux, bien qu'en général chez Le sujet normal, la réten- 
tion de plaquettes, avec d'amples variations, soit de 50 %. 

Le terme d'« adhésivté plaquettare + n'est pas conforme puisqu'en réalité la 
méthode mesure un grand spectre de réactivité qui inclut l'adhésron des plaquettes 
au verre, l'agrégation par libération d'ADP et, dans certaines conditions, la désa- 
grégation des plaquettes. Pour cette raison, il serait peut être plus adéquat de dési- 
gner cette méthode par le terme d'examen de « rétention + plaquettaire. 


La rétention ou l'adhésivné des plaquettes se trouve diminuée dans : 


1. Les thrombhopathies constitutionnelles. 

= Thrombasthénie de Glanzmann (déficit en glycoprotéine IT de La membrane 
plaquettaire}), qui présente en outre un temps de saignement allongé et une 
augmentation de l'agrégation plaquettaire, quel que soit l'agent inducteur utilisé 
(ADP, collagène, adrénaline, thrombine, acide arachidomque). 

— Drstrophie thrombocytaire parahémorragique (maladie de Bernard et Soulier), 
avec un temps de saignement prolongé mais des examens d'agrégation plaquet- 
taire normaux. 

= Défauts de la réaction de libération plaquettarre, qui présentent. outre un allon- 
gement du temps de saignement, l'absence de la seconde onde d'agrégation 
plaquettaire lorsque celle-ci est induite par de petites doses d'ADP. 


2. Maladie de von Willebrand (défie de l'activité Willebrand du facteur VIT, 
nécéssaire à l'adhésion des plaquettes au sous-endothélium vasculaire). Quire un 
temps de saignement allongé, il existe un déficit en facteur VTIT plasmatique : 
cependant, l'agrégation induite par l'ADP est normale. 

3. Thrombopathies acquises. 

— Syndrome myéloprolifératit, msuffisance rénale, macroglobulinémie, cardiopa- 
tie congénitale, cirrhose hépatique. 

- Consécutives à l'administration de certains médicaments : en particulier, l'aspi- 
rine. Dans tous ces cas, si le trouble est suffisamment intense, il apparaît une 
prolongation du temps de saignement. 


3. Prof, Castillo. 
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Agrégation plaquettaire 


L'agrégation plaquettaire se mesure généralement par le procédé photométrique 
de Born, qui repose sur l'observation des variations de densité optique d'un 
plasma riche en plaquettes, agité constamment en présence d'ADP et des autres 
inducteurs d'agrégation (adrénaline, collagène, thrombune, acide arachidonique). 


Il existe une relation entre la diminution de la densité optique et l'agrégation 
plaquettaire permettant l'enregistrement d'une courbe mdicatrice, 


L'agrégation peut être accélérée par différents inducteurs : ADP, acide arachido- 
nique, adrénaline et thrombine. La libération normale d'ADP intraplaquettaire et 
la formation de thromboxane conduisent à la formation d'une courbe correcte 
d'agrégation. 

Le calibre de la courbe d'agrégation se fait avec le même plasma à examiner, riche 
en plaquettes et déplaquettisé, sans addition d'agents agrégants, en considérant la 
différence de transmission optique obtenue entre l'un et l'autre de 100 66. 


Dans les cas normaux, l'agrégation maximale que l'on obtient correspond à envi- 
ron 75%. Comme moven de sécurité, on demande toujours de travailler en 
comparaison avec des tÉmoms normaux. 


L'agrégation plaquettaire se trouve diminuée dans : 


1. Thrombopathies congénitales : 

- Thrombhasihénie de Glansmann (déficit en glycoprotéime IL de la membrane 
plaquettare). L'agrégation ést imhibée avec tous les agents agrégants. Le temps 
de saignement se trouve prolongé et la rétention de plaquettes (preuve d'adhési- 
vité) est également immbée. 

- Troubles de la réachon de libération plaquettaire. L'altération la plus facile- 
ment observable est un trouble de l'agrégation dû à un manque de libération 
d'ADP mtraplaguettaure. L'agrégation plaquettaire induite par le collagène est 
ainsi inhibée et dans celle induite par l'adrénaline et des petites doses d'ADP, il 
se produit une disparition où une diminution de la seconde onde. De plus, Le temps 
dé saignément ést prolongé et l'adhésion plaquettairé (examen de rétention des 
plaquettes au passage du sang à travers des billes de verre) est diminuée. 


2, Thrombopathies acquises : 

= Principalement, au cours de l'urémmiée où on trouve une diminution de l'agréga- 
ton mduite avec l'ADP, les syndromes myéloprolifératifs, lineuffisance rénale, 
les macroglobulménues. 

- Secondaires à l'administration de médicaments, principalement après l'ingestion 
d'aspirine, qui inhibe la réaction de libération des plaquettes. L'agrégation induite 
par le collagène et la seconde onde d'agrégation induite par l'ADP et l'actrénaline 
sont ainsi inhibées. Le temps de saignement et les examens de rétention des 
plaquettes peuvent également être modifiés. 
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EXAMEN HÉMATOLOGIQUE. 
SÉROLOGIE ET DIAGNOSTIC 
IMMUNOLOGIQUE 


Complément 


Composant normal du sérum du sang qui intervient dans les réactions antigène- 
anticorps provoquant la lyse cellulaire et les Lésions typiques dans les maladies 
auto-immunes, lé complément comprend 9 fractions, parmi lesquelles quatre sont 
les plus connues (C1, C2, C3 et C4), ainsi que 3 inhibiteurs, Cliniquement, il suffit 
généralement de déterminer le contenu global du complément dans le sérum. On 
peut utiliser la méthode de « l'hémolyse à 50 % » et son expression quantitative 
se désigné comme « CHSO », Les valeurs oscillent normalement entré 150 et 
250 U/1 (ST et selon la technique de Mayer entre 32 et 54 U/ml de sérum. Selon 
la micrôtéchnique dé Lachmann, les taux sont compris entre 40) et 700 U/ml. 


Quant aux fractions les plus importantes, les valeurs normales sont les suivantes : 
C3 = 80-140 mg/100 ml 
C4 = 20-50 m£g/100 ml 


Il'existe on éribhiteur du CT activé (estérase), désigné comme C1-INH, dont la 
concentration normale est de 12-23 mg/100 ml. Cette inhibiteur est déficient dans 
l'édème angioneurotique (œdème dé Quincke). 

Les techniques quantitatives directes montrent la concentration normale dans Le 
sérum des autres composants complémentaires : Clq = 100-200ug/ml, Cr = 35, 
C1s = 22 sous fractions de C1, C2 = 10, valeur toujours exprimée en microgram- 
mes par millilitre (Tedesco). 

Le complément augmente dans : 


1. Les processus inflammatoires, au cours des infections aiguës comme la 
pneumonie, le RAA et la polyarthrite rhumatoïde, etc. 
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2. Les infarctus myocardique ou pulmonaire, probablement à cause de l'inflam- 
mation secondaire. Dans tous les cas, le complément suit uné courbe parallèle à 
la VS et à la protéine C réactive, 

3. La mucoviscidose où les C3 et CS sont augmentés. 

Le complément diminue dans : 

1. La glomérulonéphrite aiguë, de façon caractéristique et marquée à la différence 
des formes chromques et des autres néphropatlues (pyélonéphrite, amylose, affec- 
tions tubulaires et urologiques, etc.}, dans lesquelles on observe des taux normaux 
ou élevés du complément. Seulement dans certaines « néphroses lipoïdiques » et 
la néphropathie lupique, ke complément diminue également. 

Ces données conférent une grande valeur diagnostique. 

Néanmoins, on a décrit des néphrites chroniques hypocomplémentaires, avec défi- 
cu en C3 spécialement, mais affectant également la réduction des trois autres frac- 
ions, tandis que dans la g'omérulonéphrite aiguë, le C3 est normal. Il s'agit de 
« glomérulonéphrites mésangiocapillaires + avec dépôts denses dans la membrane 
basale glomérulaire. 

Ck même, dans lés syndromes néphrotiques, le complément diminue, Dans la 
clomérulonéphrite aiguë, le complément total est diminué, mais les fractions C1 
et C4 le sont seulement de façon modérée et «l'activité d'adhérence 
immunologique +» reste normale. 

2, Le lupus érvthémateux disséminé, spécialement en cas de participation rénale, 
où ke complément total est abaissé de façon marquée, ainsi qué la plus grande 
partie de ses sous-fractions, spécialement C1. C2 et C4, Les variations du complé- 
ment servent d'indice d'activité du processus (Schulman), Dans la connecrivite 
mixte, il existe également une diminution de C3 et C4. 


3, La crroglobulinémie mixte (gG-IgM}, qui apparaît au cours du purpura cryo- 
globulinémique, du syndrome de Sjôgren, de la polyarthnte rhumatoïde ou de la 
périantérite noueuse, de l'endocardite subaiguë avec lésions rénales ainsi que Le 
liguide synovial de la polyarthrite rhumatoïde {non dans le sérum, sauf dans le 
cas cé}, l'anémie hémolvtique par anticorps froids, etc. 

4. Les déficits génétiques di complément : ædème angioneurotique héréditaire, 
agammaglobulinémie congénitale, etc. 

Dans l'agammaglobulinémie lvmphapénique, ke complément tolal est augmenté 


de mème que ses fractions, sauf Clg (qui contient la globuline gamma). Clq est 
également diminué dans l'agammaglobulinémie non lymphopénique. 


Dans l'hypocomplémentémie essentielle, 1 existé une diminution importante du 
complément total et de la fraction C2, mais les autres fractions ainsi que l'adhé- 
rence immunologique sont normales, voire un peu élevées. 


5. La vascularite hvpocomplémentémique de Mac Dufhie, avec arthrite et urticaire. 


6, La maladie des éleveurs de pigeons (alvéolite allergique), où C3 diminue de 
façon notable. 


3, Le choc d'oniginé crrculatoure de façon très fréquente, 
8. La thrombose de l'artère rénale par embol de cholestérol, avec éosinophilie et, 
parfois, thrombopénie. 


9. Les infections par Neisseria (méningite, gonoccocémie) entraînent uné chute 
de C5-C8$. Dans les infections pyogènes, le C3 est abaissé. 
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Facteurs antigammaglobulines (facteur rhumatoïde) 


Parmi les autoanticorps connus, les anticorps antigammaglobulines décrits en 
premier lieu dans la polyarthrite rhumatoïde (bien que non spécifiques de celle- 
ci). dosés par des examens sérologiques distincts, offrent un intérêt clinique 
spécial. Si on croyait initialement qu'il s'agissait d'un seul composé, aujourd'hui 
on sait qu'il existe des « facteurs rhumatoïdes » variés qui peuvent se présenter 
sous forme isolée où concomitante chez un malade déterminé. Il s'agit de macro- 
globulines du type IgM, qui agissent comme anticorps face aux IgG. Pour les 
mettre en évidence, plusieurs examens reposent sur le déclenchement de la réac- 
tion antigène-anticorps, de façon que le sérum du malade agglutine des particules 
{hématies, latex, bentonite, etc.) à celles qui ont fixé une couche de gammaglo- 
bulines. Normalement, il existe un inhibiteur de cette réaction dans le sérum qui 
fait défaut chez les malades atteints de polyarthrite rhumatoïde chronique. 

1. Réaction de Waaler-Rose, fondée sur la recherche de l'agglutination d'hématies 
de mouton par le sérum du malade. Comme il existe déjà normalement des hété- 
roagglutinines, l'examen consisté à établir un quotient entre les taux d'agglutina- 
tion face aux hématies de mouton sensibilisées et non sensibilisées, Il est possible 
d'avoir un taux ainsi corrigé égal ou supérieur à 1/16. 

2. Réaction de Heller-Svartz-Schlossmann. Elle ressemble à la précédente, mais 
est plus spécifique par le fait que les hétéroagglutinines naturelles du sérum ont 
été retirées au préalable, en les absorbant sur des hématies de mouton centrifugées. 
Elle est également plus sensible, On retrouve 70 % de positivité dans la polyarth- 
rite rhumatoïde, face aux 60 % approximativement avec La réaction de Waaler- 
Rose. 

3. Réaction au latex de Suiger et Plotz. On utilise la propre gammaglobuline 
du malade, qui reste adhérée aux particules de latex en suspension. Une agglu- 
tination est positive pour un taux supérieur à 1/20. La sensibilité de cet 
examen (71 % de positivité) est meilleure que celle de la réaction de Waaler- 
Rose classique. 

4. Réaction d'inhibirion de Ziff. Elle tend à démontrer l'absence du facteur inhi- 
biteur d'agglutination dans le sérum des patients polyarthritiques et autres porteurs 
de « facteurs rhumatoïdes ». Sa sensibilité a une valeur supérieure à 90 %. 


Valeur clinique de ces examens 


Le résultat positif des réactions qui détectent la présence de facteurs rhumatoïdes 
oriente le clinicien vers les aspects suivants : 

L. Établir un diagnostic différentiel devant un tableau « rhumatismal », entre une 
polvarthrite chronique véritable (polyarthnité rhumatoïde) et d'autres affections 
rapprochées : ces examens donnent des résultats négatifs dans le RAA, la spon- 
dylarthrite ankylosante, les syndromes de Still-Chauffard, de Reiter et de Sjügren, 
la polyarthrite psoriasique, etc. Ils sont positifs dans les formes rhumatismales du 
lupus érythémateux disséminé, de la périartérite noueuse et de la sclérodermie. 


2. Parmi les héparopathies, près de 40 % des cirrhoriques ont des réactions posi- 
tives. Ces examens ont une certaine valeur diagnostique dans les ictères dans la 
mesure où on trouve des résultats positifs dans les hépañites virales aiguës, tandis 
que dans les ictères obstructifs, les résultats négatifs sont constants. 
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3. L'endocardite bactérienne subaiguë donne des résultats positifs dans $0 % des 
cas par rapport aux endocardites non bactériennes, qui donnent des résultats néga- 
tifs, donnée diagnostique parfois intéressante. 


4, On peut également enregistrer avec une moins grande fréquence des résultats 
positifs dans la sarcoïdose, les macroglobulinémies, la syphilis, la silicose, les 
tumeurs malignes, la tuberculose pulmonaire, les maladies virales, la lèpre, etc. 


Anticorps antinucléaires 


L'apparition dans le plasma d'anticorps antinucléaires au cours de certaines affec- 
tions déterminées a pris un intérêt climque comme élément diagnostique. [ls 
peuvent être détectés, indirectement par des méthodes cyfolegiques (phénomène 
LE, Loose-body test) ou par des techniques proprement sérologiques. 


Il existe divers types d'anticorps antinucléaires : certains réagissent face aux 
nucléoprotéines, tandis que d'autres le font dé façon spécifique uniquement face 
à l'ADN (anticorps anti-ADN), ces derniers paraissant exclusifs du lupus érythé- 
mateux disséminé. Mais seuls les anticorps « naturels », c'est-à-dire face à l'anti- 
gène avec double hélice, sont spécifiques, tandis que les « dénaturalisés » (à chaîne 
unique) ne le sont pas : dans la préparation de l'antigène, celui-ci peut se dédoubler 
partiellement et donner des résultats faussement « positifs » d'anti-ADN, au cours 
des collagénoses non lupiques et même d'affections non immunologiques. 


Le taux des anti-ADN se situe généralement entre 0 et 25 U/ml. Des valeurs supé- 
rieures sont pathologiques et caractéristiques du lupus érythémateux disséminé 
(LED). 


Techniques 


1. Cellules LE. Cet examen consiste en l'observation microscopique dans le sang 
périphérique ou médullaire, de polynucléares qui englobent des inclusrons sphé- 
riques d'origine nucléaire ou qui entourent, à la façon de « rosette », des masses 
extracellulaires de même nature. Les « corps hématoxiliniques » ont une signifi- 
cation semblable : ils indiquent la présence d'anticorps IgG antinucléaires. 

2. « Loose-hody test » de Van Soeren. Cet examen est positif quand les corpus- 
cules nucléaires apparaissent libres, dispersés dans tout lé champ microscopique, 
tandis qu'il est négatif si tout le matériel d'origine nucléaire s'agglomère en un 
enchevétrement nucléoprotéique unique. [1 serait d'une sensibilité et d'une spéci- 
ficité semblables à celles démontrées par les cellules LE et à recommander comme 
technique de routine. 


3. Parmi les techniques sérologiques directes, on distingue l'examen de consom- 
mation des gammaglobulines et l'immunofluorescence. Ces deux techniques sont 
très sensibles mais moins spécifiques et, généralement, ils ne sont pas à la portée 
des laboratoires cliniques. Il existe aussi des réactions de déviation du complé- 
ment, de nucléoprotéides-latex, etc. Cette dernière est peu sensible pour lui faire 
confiance de façon isolée, 


Valeur clinique 


On observe des cellules LE dans certaines polyarthrites chroniques, hépatites 
chroniques, sclérodermies progressives et réactions médicamenteuses, mais il 
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s'agit probablement de formes pathogènes atypiques de lupus où de processus 
apparentés. La présence de facteurs antinucléaires dans la maladie de Gougerot- 
Sjügren (kératoconjonctivite sèche) met en doute cette hypothèse. 

Le phénomène LE serait positif dans 95 % des cas de lupus viscéral, à condition 
de répéter l'examen à différents moments, si le premier examen est négatif, d'où 
sa valeur diagnostique. 

Les anticorps antinucléaires ne sont pas des indices fiables d'activité du 
processus ; bien qu'un intense phénomène LE ou une sérologie très positive 
correspondent généralement à des formes actives accentuées, au contraire chez 
d'autres patients ayant des tableaux graves et évolutifs, on peut enregistrer des 
modifications sérologiques faibles et fugaces. 

Par immunofluorescence, on distingue généralement plusieurs types morphologi- 
ques d'origine antigénique diverse qui dépendent de différents processus patho- 
logiques. 

Le type diffus, homogène, correspond à des anticorps antinucléoprotéines, rencon- 
trés au cours du lupus, de la polyarthrite rhumatoïde et des artérites. 

Le type racheté ou réticulaire est le témoin d'anticorps anti-Sm et anti-RNP 
(nbonucléoprotéime) ; tous les deux sont du groupe ENA (extracubles ou solubles) 
et apparaissent dans la connectivite mixte, la sclérodermie et le LED. 


Le rype périphérique ou en anneau est produit par les anticorps anti-ADN et est 
presque spécifique du LED. 
Le rype nucléaire est dû à des anticorps anti-ARN nucléolaires et se voit dans la 
sclérodermie et les myosites. 


Réaction de Bordet-Wassermann 


La grande valeur diagnostique de la réaction de Bordet-Wassermann et des réac- 
tions complémentaires dans les différentes formes et périodes de la syphilis est 
mcontestable. Pourtant, on découvre de nombreux cas de non-spécificité, c'est-à- 
dire de réactions faussement positives. On peut distinguer deux groupes de mala- 
des ayant une réaction de Bordet-Wassermann et des réactions complémentaires 
faussement positives : 


L. Pseudopositivité aiguë et passagère. Elle survient au cours de certaines infec- 
tions virales (mononucléose infectieuse, rougeole, hépatite épidémique et autres) 
ou infections bactériennes, comme l'endocardite lente, la tuberculose pulmonaire 
ou les preumonies. Fanconi et Hegglin ont décrit « des infiltrats pulmonaires avec 
réaction de Bordet-Wassermann positive » d'origine virale. La durée de ces faus- 
ses réactions positives est prolongée : c'est le cas de 25 % des ormithoses. 


2, Type chronique de réactions non spécifiques, c'est-à-dire avec une fausse posi- 
tivité répétée durant plus de 6 mois. Dans ces cas, le problème diagnostique est 
parfois difficile car, à côté de la lèpre dont la clinique est significative et généra- 
lement précède les anomalies sérologiques, chez beaucoup d'autres patients, la 
réaction faussement positive ne s'accompagne d'aucune manifestation clinique. 

L'expérience démontre, dans un grand nombre d'entre elles, qu'il s'agit de formes 
latentes de « maladies du collagène » ou de processus auto-immuns : lupus érythé- 
mateux disséminé, y compris lupus discoïde inclus, polyarthrité chronique, périar- 
térite noueuse, etc. ou bien d'anémies hémolytiques, anémie de Biermer, purpura 
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thrombopénique, myasthénie, syndrome de Sjügren, thyroïdite de Hashimoto et 
mème réactions allergiques médicamenteuses. 


Cette situation oblige à adopter comme conduite l'observation générale et prolon- 
gée de ces patients, puisque la fausse réaction positive de Bordet-Wassermann 
peut constituer le signe précoce d'une maladie auto-immmune encore subchinique. 
En réalité, la réagine syphilitique serait pour beaucoup d'auteurs, un autoanticorps 
par rapport à la « cardiolipine » du tréponéme ou d'une autre origine. 


Autres réactions sérologiques spécifiques 
pour le diagnostic de la syphilis 


Une série de nouvelles techniques sont venues corniger les défauts de spécificité 
que la réaction de Bordet-Wassermann avait montrés où simplifier sa réalisation. 


L. Test d'immobilisation des tréponèmes {test de Nelson). Ce test est le plus spéci- 
fique et le plus fiable car 1l traduit directement l'existence d'anticorps par rapport 
au tréponème. Il consiste dans la constatation au microscope sur fond noir de 
l'effet immobulisateur du sérum des malades syphilitiqués sur une suspension de 
tréponème pâle vivant. Les résultats sont exprimés en pourcentage ou selon les 
titres de dilution. On considère le test comme négatif de À à 20%, douteux de 21 
à 50 % et positif de 51 à 100 % d'immobilisation. On peut également pratiquer 
le test avec du liquide céphalo-rachidien. 

2. Autres examens, Comme le précédent, ils utilisent aussi des tréponèmes vivants 
O1 MONS. 


Les techniques d'immunofluorescence (FTA 200 = Fluorescent Treponemal Anti- 
body, à La dilution de 1/200: FTA Abs. = Fluorescent Treponemal Antubody 
absorption} permettent de visualiser comme des halos fluorescents, les zones de 
rencontre de l'antigène (les tréponèmes mis en culture) avec l'anticorps. 


Autre examen utilisant les tréponèmes en culture, la fivanon du complément 
(RPCF = Reiter Protein Complement fixation). 


Autre réaction : lé TPHA (Treponema Pallidum Hémagelutination Axsav), dans 
laquelle le tréponème adhère à des globules rouges si l'anticorps spécifique est 
présent dans le sérum. 


3. Examens cardiolipidiques. En réalité il s'agit de réactions immunologiques 
indirectes, et par conséquent, peu spécifiques : l'antigène est une cardiolipiné 
d'extrait de cœur de bœuf auquel s'unit la réagine correspondante, un des anti- 
corps présents dans le sérum dés sujets syphilitiques. 

Ces examens comprennent deux types de tests : les tests de fivarion du complé- 
ment (Kolmer) et les tests de flaculation (Kiné, Meinicke, USR, Hinton, étc.). 
Parmi ces dermiers, le plus connu et le plus répandu en raison dé sa simplicité en 
tant que méthode de « dépistage » à des fins épidémiologiques est le VDRL 
{Venereal Disease Research Laboratory). Dans cette technique, on prépare la 
suspension de cardiolipine au moment de pratiquer la réaction, qui peut être réali- 
sc avec le sérum à étudier sur une lame : en Cas de réaction positive, des Mocons 
de floculation apparaissent, pouvant être vus à l'œil nu ou, s'ils sont plus petits, 
à la loupe où au microscope. 
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Anticorps antiérythrocytaires 


Au cours des anémies hémolvtiques ou des complications hémolytiques d'autres 
affections, on constate souvent la présence d'anticorps qui expliquent la nature 
immunologique du processus, Les anticorps chauds incomplets, les Cryoagglutini- 
nes où anticorps froids complets et Les hémalysines fraides de Donath-Landsteiner 
se remarquent par leur très grande fréquence et leur très grand intérêt climque. 


Outre les « autoanticorps » par rapport aux érythrocytes eux-mêmes, 1l existe aussi] 
dés « isoanticorps », par exemple, après transfusions incompatibles du système 
ABO ou au cours de La maladie hémolytique du nouveau-né par incompatibilité 
fœto-maternelle du système Rh. Les « hétéroanticorps » par rapport aux hématies 
d'autres espèces animales sont d'un intérêt clinique moindre. 


Types 


l. Autoanticorps chauds anriérythrocyraires : ils agissent à 37 "C et, en raison 
de leur caractère « incomplet », ne provoquent pas à eux seuls l'agglutination des 
hématies. Îls sont responsables d'un groupe d'anémies hémolytiques acquises 
« idiopathiques » appelées type Loutit, mais apparaissent également au cours dé 
complications, dans certaines affections comme la leucémie lymphoïde chronique 
et Le lupus érythémateux disséminé. 


Ils surviennent également au cours d'autres collagénoses, de la colité ulcéreuse, 
l'entérite régionale, la maladie de Hodgkin et les autres lymphomes, parfois les 
cirrhoses, les cancers, et les kystes dermoïdes des ovaires. 

2. Cryoagglutinines, Leur présence dans le sérum donne lieu à l'agglutination des 
propres hématies à basse température (0-5 “C}, entraïnant une accélération impor- 
tante de la VS à cette température, à la différence des « cryoglobulines » qui 
provoquent une VS très accélérée à 37 “Cet faible où nulle à 0 °C. I s'agit d’anti- 
corps IgM. 

Il peut exister dés cryoagglutinines incomplètes, mises en évidencé par Le test 
cirect de Coombs, après que le sérum soit resté en contact avec les hématies 
pendant plusieurs heures au réfrigérateur. 

Chez les individus normaux, 11 peut y avoir dés cryoagglutininés à des taux bas 
(1/16). À des taux de plus de 1/32, elles apparaissent dans les affections 
SUIVANTES : 

- La « pneumonie primitive atypique » par mrycoplasme, mais aussi 20 % de celles 
causées par les adénovirus, 40-70 % des légionelloses, d'autres maladies respira- 
toires infantiles, la grippe et la mononucléose infectieuse. 

- Parfois aussi les anémies hémolytiques acquises et congénitales, ainsi que 
l'anémie à cellules falciformes. 

— Certaines cirrhoses hépatiques et hépatites. 

— La trypanosomiase. 

— Quelques collagénoses, comme la polvarthrite rhumatoïde. 

- Les fymphomes malins. 


3, Hémolysine biphasique de Donarh-Landsteiner. I s'agit d'un anticorps antié- 
rythrocytaire qui agit en deux phases (« lyse par froid-chaud »)} : il se fixe sur les 
hémalies à froid et provoque une hémolvse à 37°C Elle est résponsable de 
l'hémoglobinurie paroxystique a frigore. 
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Techniques 
+ Autoagglutination 


- Examen empirique : il consiste à laisser coaguler une goutte de sang veineux 
qui a glissé sur la paroi d'un tube à essai ou sur une pente inclinée : si des caillats 
grossiers apparaissent, 1] existe probablement des cryoagglutinines ; si les caillots 
sont {rés fins, avec une agglutinahon incomplète, c'est-à-dire d'une partie seule- 
ment de la tache, 1l s'agit certamement d'anticorps chauds, car le sang normal se 
coagule en bloc sans former de caillots. 

— Agglutination facilitée par l'albumine. En mettant une goutte de sérum à étudier, 
une goutte de suspension d'albumine de bœuf à 20 % et deux gouttes de concentré 
d'hématies du propre patient, le tout sur une lame, on observe si l'agglutination 
se produit après les avoir mélangées : un résultat positif est en faveur de l'éxis- 
tencé d'anticorps chauds. Si le phénomène survient après conservation de la lame 
pendant 15 minutes dans le réfrigérateur, il s'agit de cryoagglutinines. 

- Réaction à la broméline. Elle consiste à provoquer l'agglutination au moyen 
d'un traitement préalable des érythrocytes par cetie enzyme. L'agglutination peut 
Également se faire avec de la trypsine. Avec l'un ou l'autre des procédés, les anti- 
corps incomplets se mamfestent en provoquant une agéglutmation macroscopique 
appréciable. 


ke Test de Coombs 


Îl sert à mettre en évidence Les anticorps incomplets, qui ne causent pas d'agglu- 
tination visible. On utilise un « antisérum » d'un lapin immunisé à la globuline 
humauné, qui, mis en contact avec l'antigène ét recouvert d'anticorps méomplets 
(qui sont des globulines}, va provoquer leur agglutination visible, 

Test de Coombs direct : sa principale utilité est de démontrer la présence d'auto- 
anticorps dans les anémies hémolyriques acquises et dans l'érythroblastose fœtale 
où les hématiés du nouveau-né sont recouvertes d'anticorps anti-Rh produits par 
la mèré. 

Tesi de Cocombs indirect : 11 apport la preuve de la présence d'anticorps incomplets 
dans le sérum. Dans l'immunisation fœio-maternelle par facteur KRh, il met en 
évidence des anticorps dans le sérum de la mère avant la naissance de l'enfant, 
Il s'émploné aussi pour détécter des sensbilisations post-transfusionnelles par 
rapport au facteur Rh ou aux autres groupes sanguins ; il ést aussi positif dans 
quelques anémies hémolvytiques acquises. 


Antistreptolysines O 


Parmi les anticorps antistreptococciqués, on distingue sur lé plan clmique : l'antis- 
treptolysine O (ASLO) dont le taux s'exprime en unités Todd, dont la valeur 
normale est de 102 U Todd/ml, avec limite maximale de 250 U (Alès). Le dosage 
de l'antistreptokinase (ASKT} et de l'antihyaluromdase (AH) n'est généralement 
pas nécessaire. 

Un taux élevé où croissant d'antistrepolysnes O témoigne d'une infection strep- 
tococcique dépassée ou actuelle, due à des streptocoques béta-hémolytiques du 
groupe sérologique À (exceptionnellement, des groupes Cet D de la classilicatron 
de Lancefield} : comme dans les amygdalites, la scarlatine, kes septicémies puer- 
pérales, l'érysipèle, etc. Mais elle à un imtérêt particulier dans les processus strep- 
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lococciques qui apparaissent secondairement : RAA et glomérulonéphrite aiguë. 
Elle n'est pas pour autant un examen spécifique du RAA, mais elle confirme son 
diagnostic quand l'anamnèse et les signes cliniques la suggèrent. Néanmoins, un 
taux supérieur à 500 U se rencontre seulement au cours du RAA ce qui lui donne 
une valeur diagnostique, Le taux des ASLO a une valeur diagnostique au cours 
des endocardites douteuses, car ce taux est normal dans les endocardites bacté- 
riennes subaiguës (endocardite lente). Il en est de même dans les arthrites 
atypiques : la polvarthrite chronique primaire (polvarthrite rhumatoïde) entraîne 
des taux bas, normaux, d'antistreptolysines ©, surtout au début et parfois comme 
seule caractéristique sérologique. 

Elle ne sert ni dé taux d'activité rhumatismale ni d'indication pronostique, les 
résultats normaux de la VS et de la protéine € réactive pouvant être observés chez 
les malades déjà guéris de leur épisode rhumatismal, ayant un taux encore élevé 
d'antistreptolysines ©. 

Dans les glomérulonéphrites aiguës d'étiologie douteuse, le taux d'ASLO a 
également une valeur diagnostique : il est normal dans la néphrite lupique, les 
septicémies lentes et, naturellement, dans les localisations tuberculeuses, staphy- 
lococciques ou virales. En général, ce taux ne se modifie pas dans les syndromes 
néphrotiques et les glomérulonéphnites chroniques. Il faut noter parfois l'appan- 
uon d'une élévarion non spécifique des ASLO au cours des hépatopathies douteu- 
ses et du lupus érythémateux disséminé. Les sérums hémolyses peuvent donner 
de fausses élévations des ASLO. 


Antigène Australie ou de surface et autres antigènes 
de l'hépatite. Leurs anticorps 


1. Son abréviation est AgAu ou encore HAA (Hepartitis Associated Antigen), il 
est identifié comme l'agent causal de l'hépatite virale de type B. Aujourd'hui, on 
sait qu'il correspond à l'enveloppe du virus B et on l'appelle ainsi HBsAg (anri- 
gêne de surface de l'hépatite B). 

Sa valeur clinique diagnostique repose sur le fait qu'il indique, au cours d'un 
ictère par hépatite ou d'une hépatite amictérique, en incubation ou chez des 
porteurs sains, leur origine par le virus B « à longue incubation ». Ces hépatites 
sont dans leur immense majorité de nature sérique (transmission parentérale), mais 
dans certaines hépatites sporadiques à transmission orale, surtout en milieu urbain, 
on trouve la présence de l'antigène HB5 et on les rattache également au virus B. 
C'est le cas aussi des hépatites des toxicomanes. Dans les vraies épidémies par 
virus À, l'antigène n'est pas présent. 

Sur le plan pronostique, les hépatires HBs positives évoluent davantage sur un 
mode chronique, avec une issue moins favorable, Le taux ascendant ou descendant 
de l'antigénémie est une donnée pronostique utile, Les hépatites chroniques 
« auto-immunes » (avec facteur rhumatoïde positif, anticorps nucléaires et 
gammaglobulines très élevés) sont, au contraire, HBs négatives. 

En cas de cirrhose hépatique, la positivité de l'HBsAg témoigne en faveur de sa 
nature post-hépatitique et va à l'encontre d'une origine éthylique. 

Îl'existe naturellement des causes d'erreurs dans l'interprétation des résultats. On 
a trouvé des cas HBsAg positifs au cours de la lèpre lépromateuse, des leucémies, 
de la maladie de Hodgkin, de la trisomie 21 et de l'insuffisance rénale, peut-être 
en raison d'un déficit de l'immunité cellulaire. 
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L'intérêt émdémiologique de la détermination dé l'antigène HBs est important : 
1) élimination des porteurs de virus chez les donneurs de sang et 2) surveillance 
des groupés de population à haut risque d'exposition au virus de l'hépaute : a) 
institutions pour débiles mentaux et léproseries : b) services d'hémodialyse et c) 
personnel médical et infirmier. 

Outre « l'antigène de surface », il existe un autre antigène différent, dans la partie 
centrale ou « core » du virnon de l'hépatite B : l'antigéne central ou HBc<Ag. Un 
troisième antigèné, appelé antigène « e » où HBeAg, soluble, ne semble pas faure 
partie du virus mais ést spécifique de l'hépatite B et s'observe chez les porieurs 
chroniques, ayant un rôle d'indice d'activité (réplication virale active) et par 
conséquent de contagion. S'il demeure positif, il est en faveur d'une chronicisa- 
ton de l'hépatite avec nécrose et régénération. 

2. On peut actuellement déceler les anticorps respectifs et « quantifier » leur taux. 
Leur signification clinique est variée. L'anticorps de surface (HBsAc ou anti- 
HBs) apparaît généralement des semaines ou des mois après l'antigèneHBs, en 
général à des taux modérés, et serait de bon pronostic. L'anticorps par rapport 
au « core » (HBcAc où anti-HBc), plus précoce et fugace, indiquerait une infec- 
ion réceme où active. L'anticorps anti- « € » (HBeÂAC où anti-HBe} indiquerait 
une faible infestation sérique chez les porteurs mais est, comme son antigène, 
l'unique découverte spécifique du virus de l'hépatite B. 

3, Profils de marqueurs diagnostiques (dans l'hépatite B} : 


- Infection aiguë : anti-HBc, IgM, HBsAg. 

= État immunitaire : anti-HBc, anti-HBs6. 

- État infectieux : HBeAg, HBsAg, anti-HBe. 

- Evolution : pré-S2, antipré-S2. immuncomplexes HBsAg/TeM. 
— Réplication virale : HBV-ADN, ADN-p, HBeAg, HBcAg. 


4, On à identifié plus récemment un autre antigène ou agent delta (en dehors du 
facteur responsable des hépatites «non A non B:»}) chez des porteurs 
d'antigène HBs et chez des patients atteints d'hépatire B persistante qui tend à la 
chromciré. Ce virus serait différent mais doit étre associé au virus B pour être 
pathogène, On a décelé également des anticorps delta. 


Anticorps antiphospholipides 


L'anticoagulant lupique et les anticorps anticardiolipine (déjà décrits parmi les 
“ anticoagulants ») font partie de ce groupe. Ces anticorps sont des autoanticorps 
contre les phospholipides des membranes cellulaires, {ls apparaissent non scule- 
ment au cours du lupus érythémateux disséminé et d'autres affections ou compli- 
cations auto-immunes mais également au cours du « syndrome antiphospholipide 
primaire », entité clinique isolée, qui se manifeste à la suite d'accidents throm- 
botiques, artériels ou veineux, qui peuvent affecter le cerveau, le cœur, les extré- 
milés, ec. et aussi souvent à la suite d'une thrombopéme et d'une anémie 
hémolytique. Dans 46 % des cas, des anticorps antinucléaires coexistent. Au cours 
de la dilatafion idiopathique de la racine de l'aorte, des anticorps anticardiolipine 
apparaissent aussi. 
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Anticorps anticytoplasmatiques 


Il s'agit d'autoanticorps essentiellement de type IgCi qui apparaissent chez des 
patients présentant des vascularires systémiques nécrosantes, en particulier au 
cours de la maladie de Wegener, la PAN, les glomérulonéphrites nécrosantes rapi- 
dement progressives et les hémorragies pulmonaires avec vascularite. Ces anti- 
corps sont des indices évolutifs ét se décélent par mmmunôofluorestence mdirecte, 


Anticorps anti-îlots pancréatiques 


La découverte d'anticorps face aux flots du pancréas a une valeur prédictive du 
diabète insulino-dépendant et permet sa détection précoce. Ils représentent une 
avance thérapeutique des diabètes en phase préclinique (Bonifacio, Bingley et 
Shattock). 


Examen de l'immunité cellulaire 


Pour constater s'il existe un déficit ou une hypersensibilité immunologique 
« cellulaire » qui intervient par l'intermédiaire des lymphocytes T, on teste la réac- 
uvilé des cellules mononucléaires du sang à la phytohémagglutinine (< test de 
stimulation des lymphocytes par la PHA »}), et on a recours à la technique de 
culture mixte de lymphocytes ou au test des « rosettes ». On peut également avoir 
TÉCOUTS AUX LESIS CHIANÉS. 


Test de transformation lymphoblastique 


On l'appelle également «test de stimulation des lymphocytes par la PHA » 
(phytohémagelutinine), si on utilise cet agent sans spécificité, mais on peut étudier 
Également la réponse à un stimulant spécifique comme la candidine dans les moni- 
linses, etc. 

Cette transformation ên vitre des lymphocytes, séparés par filtration des granulo- 
cytes et mis en culture, s'observe au bout de 5 jours. On dénombre 500 cellubes 
avec le pourcentage de lymphoblastes. Pour faciliter le comptage des formes 
« blastiques », on ajoute à la culture de la thymidine tritiée, qui incorporée à 
l'ADN rend possible la quantification au moyen d'un compteur radioactif. Norma- 
lement, on obtient (sous stimulation par la PHA) jusqu'à 80 % de transformations 
avec des mitoses. En cas de déficit de l'immunité cellulaire, le pourcentage de 
transformations est beaucoup moins élevé. On considère positif le résultat d'un 
test de transformation lymphoblastique quand le comptage donne des chiffres 
doubles par rapport à un examen témoin. 


Test d'inhibition de là migration des macrophages 


Le facteur imhuibiteur des macrophages (MIF) est une « lymphokine », substance 
qui n'est ni une immunoglobuline, ni un anticorps, produite par les lymphocytes 
quand ils sont sensibilisés en présence d'un antigène, Ce test est effectué en incu- 
bant Le surnageant d'une culture de lymphocytes provenant d'un organisme préa- 
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lablement sensibilisé, durant 24 heures, à l'égard de l'antigène correspondant : 1l 
possède la propriété d'inhiber la migration des macrophages. 


Si une maladie anérgisante existe (lymphome, rougeole, sarcoïdose, etc.) ou un 
trouble congénital dé l'immunité cellulaire, le MIF est absent ou diminué et sa 
capacité d'inhiber la migration des macrophages est altérée. En cas d'hypeérsen- 
sibilité, le phénomène s'amplifie. 


Test de culture mixte de lymphocytes 


I s'agit d'un test de transformation lymphoblastique dans une culture mixte, Il 
s'utilise principalement pour explorer l'histocompatibilité d'une greffe rénale ou 
d'un autre organe, On cultive ensemble des lymphocytes du donneur et du rece- 
veur, À partir du troisième ou du quatrième jour, les petits lymphocytes s'agran- 
dissent et prennent un aspect blastique, hyperbasophile, en proportion d'autant 
plus grande que la tolérance immunologique est moindre et que par conséquent 
la réussite du transplant probable. Par contre, le test de transformation lympho- 
blastique n'offre pas de résultats réguliers et fiables quand on utilise des antigènes 
non cellulaires, 


Cette transformation peut être évaluée en comptant le pourcentage de mitoses et 
de cellules « blastiqueés » ou, de façon plus précisé, en mesurant la quantité de 
thymidine radioactive qu'ils sont capables d’incorporer. Le nombre de cellules 
transformées ou l'incorporation de thymidine marquée seraient proportionnels à 
la somme des différences antigémiques des deux populations lymphocytaires, Ce 
test a de nombreux inconvénients, parmi lesquels une reproductibilité imparfaite, 
un retard important dans l'obtention du résultat et son utilisation impossible pour 
le transplant de cadavre. 


Populations lymphocytaires et test des « rosettes » 


Actuellement, 1l existe des techniques de laboratoire qui permettent de reconnaître 
et de quantifier Les lymphocytes T et B, ainsi que les différentes sous-populations 
de Fymphocytes T (suppresseurs et auxiliaires). Ces derniers comprennent les 
lymphocytes T4 et TS selon le type de glycoprotéine présente dans la membrane 
cellulaire. Dans la circulation, apparaissent 60 % de lymphocytes T4 et 30 % 
approximativement de lymphocytes T8. Les T4 sécrètent Les lymphokines 
interleukine 2, interleukine 34. interféron., des facteurs de maturité des cellules B, 
des facteurs chimiotactiques, etc.}, et activent les macrophages. Les TS om des 
effets cytotoxiques ou suppressifs, en particulier dans les infections virales. 


Lyvmphocvies 8. La technique la plus adéquate est la détermination de l'immuno- 
globuline de surface de la membrane. 


Lymphocytes 1. La méthode de formation dé rosettes spontanées avec des héma- 
ües de mouton (« rosettes » Ë) est utilisée, où bien l'emploi d'anticorps monoclo- 
naux spécifiques d'introduction plus récente (tymphocytes OKT3). Lumphocvies T 
suppresseurs : détermination par des récepteurs Fc de surface pour l'IgG (TG ou 
hou par anticorps monoclonaux (OKTS) : ils correspondent aux lymphocytes T 
auxiliaires {« helper +»): présence de récepteurs Fc pour IgM (TM ou T} ou par 
anticorps monoclonaux OKT4 : ils correspondent aux lymphocytes T4, Si on 
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constate une baisse des lymphocytes T, il est intéressant de déterminer la présence 
et Le taux des anticorps anti-cellules T. 


La détermination des lymphocytes T et B est essentielle dans la confirmation et 
la surveillance des déficits immunitaires primaires et est utile dans le diagnostic 
des déficits immunitaires secondaires et la classification des troubles lymphopro- 
hifératifs. On a décrit des anomalies des pourcentages des sous-populations 
lymphocytaires T dans des maladies auto-immunes : comme la baisse des 
lymphocytes T suppresseurs dans le LED. La polyarthrite rhumatoïde, la sclérose 
en plaques et la sarcoïdose seraient des formes de réaction des lymphocytes T4 
avec action activatrice intense des macrophages. 

Le test des rosettes s'utilise aussi surtout pour vérifier l'efficacité d'un traitement 
immunosuppresseur. Normalement, en présence de cellules étrangères, hématies 
de mouton par exemple, spontanément et encore beaucoup plus après sensibilisa- 
tion, les lymphocytes humains y adhèrent et sont entourés d'une couronne de 
globules rouges (image en « rosettes »), Un médicament sera d'autant plus effi- 
cace pour favoriser l'acceptation d'une greffe que sa capacité à former des rosettes 
in vitro sera plus grande. 


Tests cutanés 


Le plus utilisé est l'intradermoréaction à la tuberculine, négative dans la sarcot- 
dose. On peut également employer la candidine, la trichophytine-streptokinase/ 
streptodomase ou le virus des oreillons. L'absence de réponse ou l'hyporéactivité 
cutanée sont en faveur d'un déficit de l'immunité cellulaire congénital dans la 
dysplasie thymique de Di George et l'immunodépression grave combinée (humo- 
rale et cellulaire) de « type suisse », 


Antigène carcinoembryonnaire (ACE) 


Cet antigène peut être évalué par dosage radio-immunologique. Chez les sujets 
normaux, il est négatif ou a des valeurs inférieures à 2,5 ng/mil. 

La réaction a des valeurs supérieures dans Les cancers digestifs, en particulier celui 
du côlon et surtout en présence de métastases, Il en est de même dans les cancers 
du pancréas: d'autres tumeurs (mammaire, hépatique, vésicale, génitale, 
broncho-pulmonaire, neuroblastome, etc.}, peuvent donner également des résultats 
positifs. Il existe certainement des cas de « faux négatifs » en cas de cancer 
démontré et « de faux positifs » au cours de maladies non malignes comme les 
cirrhoses hépatiques, les pancréatites éthyliques, les colites ulcéreuses ou de 
Crohn, les polyposes colo-rectales, la tuberculose pulmonaire, etc., même chez 
les grands fumeurs, à une faible proportion et à des taux inférieurs. Ces « faux 
positifs » sont exclus lorsqu'on exige des valeurs supérieures à 10 ng/ml (on peut 
obtenir aussi des faux négatifs dans les cancers localisés). Il convient de suivre 
le taux des ACE chez les opérés, pour le pronostic et la découverte précoce de 
métastases solitaires ou de récidives locales, et permettre la réimtervention à 
temps. 

Une autre technique complémentaire consiste à déterminer par des méthodes séro- 
logiques la présence d'anticorps anti-ACE (type IgM} dans le sérum des patients 
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suspects de cancer digestif : ceux-ci apparaîtraient avant les métastases et permet- 
traient un diagnostic précoce. 


Antigène polypeptidique tissulaire (APT) 


Cet antigène apparait dans des circonstances semblables à celles de l'ACE. 
Comme lui, c'est un marqueur tumoral, en particulier des cancers colo-rectaux et 
mammaires mais également des lymphomes, des leucoses et des autres tumeurs 
malignes. [l convient de doser simultanément Les deux antigènes pour un meilleur 
diagnostic. Les valeurs des APT s'élèvent notablement en cas dé métastases ou 
de récidives post-chirurgicales. Il existe de faux positifs dans les hépatopathies. 
D'autres maladies non néoplasiques (infections auto-immunes} entraïnent des 
élévations modérées. Au-dessus de 300 U/T. le caractère malin de l'affection est 
très probable. 


Système HLA et prédisposition aux maladies 


Le système HLA (Human Leukocyte Alloantigens) est le plus important complexe 
d'histocompatibilité reconnu actuellement pour la survie des transplantations 
d'organes. Afin d'éviter Le repet, il faut venir compte des phénomènes d'immunité 
céllulairé et humorale qui conditionnent la « compatibilité » entre les tissus du 
receveur et du donneur, comme avec les groupes sanguins dans les transfusions 
sanguines. 

Son substrat original est localisé dans le chromosome 6 et consiste en plusieurs 
« loci » voisins, porteurs de gènes avec diverses fonctions. L'une d'elles est la 
production de substances déterminées à la surface des membranes de toutes Les 
cellules de l'organisme. Ces substances possèdent une propriété antigénique et 
peuvent être détectées par des techniques sérologiques (cytotoxicité sur les 
lymphocytes). On distingue 4 « loci » différents appelés À, B, C et D à l'intérieur 
du système HLA. Dans chacun d'eux, on décrit des variantes antigéniques que 
l'on dénomme par des numéros ajoutés au sigle HLA, différents dans les popu- 
lations humaines. 

La connaissance de l'association possible entre des types déterminés du système 
HLA et des maladies précises est intéressante, comme on aval essayé naguère de 
reconnaître La prédisposition morbide des personnes de différents groupes 
sanguins du système ABO. 


On a effectivement établi les corrélations suivantes : 


HLA-A3 Hématochromatose idiopathique 
HLA-A3 Sclèrose en plaques 

HLA-EB5 Malacie de Behçel 

HLA-B7 Sclérose en plaques 

HLA:7 Poumon de fermier 

HLA-B8 Maladie chaque 

HLA-B8 Hépatite chronique 

HLA-E8 Myasthénie 

HLA-BE Maladie de Hodgkin 

HLA-B8 Malache de Dühring-Brocq 


HLA-E8 Diabète juvénile 
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HLA-BE Maladie d'Addison 

HLA-B8 Syndrome de Gougerot-Sjügren 
HLA-BW-15 Diabète juvénile 

HLA-W17 Psoriasis 

HLA-BW-27 Spondylarthrite ankylosante 
HLA-EW.27 Syndrome de Fiéssinger-Lérov-Reéitér 
HLA-CW6G Psonasis 

HLA-DR23 Sclérose en plaques 

HLA-DR3 Myasthénie 

HLA-DR3 Syndrome de Gougerot-Sjügren 
HLA-DA3 Hépatite chronique active 
HLA-OR3 LED ? 

HLA-DR3 Maladie d'Addson 

HLA-DR4 Polyarthrite rhumatoïde 


La plus évidente parmi elles est l'association de HLA-B27 et de la spondylarthnité 
ankylosante (90% des cas). Cette association se rencontre aussi chez 75 % des 
malades atteints du syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter et chez 40 % dé patients 
souffrant d'arthrite psoriasique avec localisation axiale (sacro-iliaque ou rachis). 
Cette association implique une certaine influence pathogénique, mais, au moins 
clinigquement, ellé permet d'affirmer le diagnostic dans les cas douteux et 
d'évaluer le risque de maladie chez les porteurs de l'antigène. 


Syndrome d'immunodépression iatrogène 


Ce syndrome apparaît à la suite d'un tratement immunosuppresseur (après homo- 
greffes où dans les chimiothérapies anticancéreuses}. 

Au mveau de l'hémogramme, 1 existe une lvmphopénie, au cours dés tumèurs 
malignes, en plus de la neutropénie. 

Îl existe en outre une Aypoprotéinémie avec fvpogammaglobulinémie., Il s'y asso- 
cie généralement une hvpergivcémie modérée et une urémie élevée (dans les 
homogreffes). 


Les signes d'infection sont fréquents en l'absence de mesures préventives et 
prütectrices. 


Complexes immuns 


Les complexes immuns sont des agrégats macromoléculaires constitués après 
la réaction d'antigènes avec des anticorps (immunoglobulines), Les complexes 
immuns peuvent activer et hier le complément, ce qui entraîné une baisse de 
ce dernier dans le sérum, tant du complément total que de ses fractions. Dans 
d'autres cas, l'anticorps est incapable d'activer le complément. [ls peuvent être 
solubles et cireulants, présents dans le sérum, s'il existe un excès d'antigènes, 
et donc déposés dans les camillaires de différents organes ; ou bien fixés, 
localisés à l'endroit où ils sont formés. Les uns et les autres prouvent la nature 
immunologique du processus pathologique ou de certaines de ses mani- 
festations. 


Les lésions tissulaires produites par les complexes immuns commencent généra- 
lement par dés aliérations dé la membrane basale vasculaire (p. ex. des glomérules 
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rénaux) et une réaction inflammatoire mesurée par le complément et les neutro- 
philes ou, dans d'autres cas, par les macrophages (monocytes) sans intervention 
du complément. 

On trouve des complexes immuns cireulants dans les affections suivantes : 

1. Maladie sérique, avec urticaire, arthrité, fièvre, protéinurie et polyadénopathies. 
2, Maladies autoimmunes : lupus éryithémateux disséminé, polyarthrite rhuma- 
toïde, syndrome de Felty, sclérodenmie, syndrome de Gougerot-Sjügren. 
Vascularites : syndrome de Schoenlein-Henoch, vascularité 1atrogène, périartérite 
noucuse, granulomatose de Wegener. 

3. Glomérulénéphrite post-streptococcique ou lupique, glomérulonéphrite prolifé- 
rative, mésangiocapillaire extra-membraneuse et par IgA, syndrome néphrotique, 
glomérulonéphrité paludique, glomérulonéphrite iatrogène au cours de la poly- 
arthrite rhumatoïde. 

4, Syndromes cutanés : érythème polymorphe, syphilis secondaire, etc. 

5. Svndromes pulmonaires de la rougeole ou de l'infection respiratoire par virus 


syncytial, Également la phase d'alvéolite, encore sans fibrose, de la pneumonie 
fibreuse pulmonaire ihopathique. 


b, RAA avec ses diverses localisations. 

7. Arthrite des maladies virales, du syndrome de Behçet, etc. 

8. Cancers : mélanome, maladie de Hodgkin, cancer de diverses localisations. 
leucémies. 

9, fnfections bactériennes : endocardite, lèpre, syphilis, etc. Anfections virales : 
dengue, hépatite B et infections parasitaires : malaria, toxoplasmose et autres. 
10. Chez les drogués hérofnomanes ; par contamination bactérienne, même en 
dehors de toute infection clinique. 

Le taux normal des complexes immuns circulants est inférieur à 10 %. Ils se détec- 
tent par différentes techniques : chromatographie, ultracentrifugation, précipita- 
tion, dosage radio-immunologique, fixation du complément, etc. 

ll existe des complexes immuns insolubles dans les fragments histologiques de 
biopsie (par immunofluorescence) appartenant aux processus suivants : 

1, Réaction type Arthus avec vascularite aiguë de l'érythème noueux lépreux ou 
après injection d'insuline chez les diabétiques hypersensibles. 

2, Les alvéolites allergiques du poumon de fermier ou par hypersensilulité à 


Aspergillus, au piment et à la canne à sucre, chez les éleveurs d'oiseaux, les myco- 
logues, les bücherons des forêts d'érables, etc. 


Critère clinique. [ n'exisié pas de corrélation sticte entre la découverte de complexes ommuns 
circulants Ce CIC 1} et la pathogénie de la maladie ‘ les complexes cireulants peuvent tre absents 
dans les maladies dues à des complexes immuns (comme la gloméulonéphnite chronique, à cause 


de leur Gxation}. Par contre, ces compleses circulants peuvent être décelés dans des affections dot 
a puihogénie est différente. Leur découverte est importante en cuison de leur effel potentiel inflarn- 
maioire prépudicable et en tant qu'indice d'activité du procéseus (néphrité, lupus, été.} 
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Syndromes d'immunodéficience 


Insuffisance immunitaire primitive 


Il s'agit de troubles congénitaux. 

l. Déficit hématopoiétique général. Dans la dysgénésie réticulaire, 41 existe une 
absence de leucocytes {tant de polynucléaires que de lymphocytes) ou une 
présence en très petit nombre. Les infections très graves affectent très rapidement 
le nouveau-né, la mort survenant au bout de peu de jours. 


2. Déficit phagocvtaire mixte avec lymphacytose normale. Il existe un troublé 
fonctionnel tant des macrophages que des polynucléaires : comme la « maladie 
granudlomateuse chronique », liée au chromosome X de façon récessive, avec 
défaut de production de H,0, dans les phagocytes. Les patients souffrent 
d'infections cutanées, d'adénopathies chroniques, de sinusite, d'ostéomyélite et 
d'abcès hépatique. Les enfants qui en sont altéints né dépassent généralement pas 
l'adolescence. 

La maladie de Chediak-Higashi, avec lysosomes géants des granulocytes, mono- 
cytes et autres cellules, se caractérise par une neutropéme modérée et une tendance 
aux infections par és pyogènes qui peuvent être mortelles. Quelques patients 
développent un tableau de type lymphome, avant la puberté. Un albinisme partiel 
et une hépatosplénomégalie coexistent généralement. Les inclusions des granulo- 
Cytes sont Caractéristiques. Î peut exister une anémie et une thrombopénie. 
Déficit de myéloperoxydase des polvnucléaires et des monocytes : elle prédispose 
à la condidose, 


3. Déficits sélectifs des neutrophiles. Us prédisposent à des siomatites, des 
vaginites, des mastites, des otites et des infections cutanées. 

Dans ce groupe, on inclut les neurropénies héréditaires, parfois cycliques 
(« neutropémes périodiques »), qui s'accompagnent de normalité monocytaire et 
méme de monocytose, Les infections se présentent généralement quand la neutro- 
pénie est inférieure à SO0/mme, mais si cocxiste un trouble fonctionnel des neutro- 
phules, une léucopéme modérée (1 GOCO-T 50(mm’}) peut déjà entraîner des 
symptômes graves. 


Le syndrome des leucocytes paresseux se caractérise par des neutropénies modé- 
rées associées à un dysfonctionnement leucocytaire : mobilité et réponse chimio- 
tactique avec capacité bacténcide et phagocytairre conservées. On ignore le 
substrat ochimique. 

4, Déficit associé en lymphocytes T et B.1l constitue l'agammaglohulinémie 
Fymphecyraire, qui se manifeste par des infections diverses, en particulier des 
fongiques. Il est responsable de près de 10 % des mortalités post-natales, Dans 
les cas incomplets, le déficit en lymphocytes T est plus grave que celui des 
lymphocytes B. 

5. Déficit en bomphocytes 8. Il existe un blocage de la lymphopoñèse B. Il consti- 
tué l'agammaglobulinémie primaire ou maladie de Bruton. L'IgG est inférieure 
à 100 mg/100 ml et on ne trouve pratiquement pas d'IgA m d'IgM. L'immunité 
cellulaire est conservée mais 11 y a un grave déficit de la production d'anticorps. 
Les infections bactériennes prédominent (voir & Gammapathies » dans « Protéines 
plasmatiques »). 
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6. Défaut de maturation des lymphocytes 8.11 existé un nombre normal de 
lymphocytes T et B, mais une maturation insuffisante des lymphocytes B, entraï- 
nant une absence totale ou partielle des mmmunoglobulines car elles ne sont pas 
séparées et restent à la surface des lymphocytes. Il se produit une carence d'anti- 
corps. Le défaut de maturation des lymphocytes B est plus fréquent que la maladie 
de Bruton. 


7. Déficit en lvmphocytes T, généralement associé à l'aplasie congénitale du 
thymus. 


Dans Le syndrome de Di George, le nombre des lymphocytes T est bas avec trou- 
ble de l'immunité cellulaire. Une prédisposition aux mycoses et aux infections 
virales est à noter. Il coexiste généralement un hypofonctionnement thyroïdien 
avec tétamie chez le nouveau-né, malformations cardiaques et faciès typique. 


Dans le syndrome de Nezelof existe aussi un déficit en lymphocytes T par hypo- 
plasie thymique, mais il ne s'accompagne pas d'anomalies congénitales propres 
au syndrome dé Di George. 

Ces malades présentent une réponse déficitaire d'anticorps, que les concentrations 
en immunoglobulimés soient normales où non. 


Dans le syndrome d'ataxie-télangiectasie, existe une hypoplasie thymique avec 
dysfoncthionnement dés lymphocytes T et un déficit en IgA. 


8. Défaut de maturation des lymphocytes T (déficit en lymphokmes). 1} correspond 
généralement à des malades présentant une candidose cutanéo-muqueuse chromi- 
que avec production insuffisante «in vitros d'une lymphokine, la « MIF », 
(facteur inhibiteur de la migration des macrephages) et peut-être d'autres lympho- 
kines. 

9, Dysfoncrionnement combiné des lymphocytes T et B attribué à un déficit des 
macrophages, Le syndrome de Wiskott-Aldrich, trouble récessif lié au sexe, 
entraîne un eczéma, dés infections répétées et une thrombopénmie. La concentration 
d'immunoglobulines est normale ou bien existe un déficit d'IgM avec naturelle- 
ment une absence d'anticorps face aux antigènes polysaccharidiques. On observe 
une perte progressive de l'immunité cellulaire. 


insuffisance immunitaire secondaire 


L'insuffisance immunitaire secondaire est celle acquise à la suite de processus 
« anergisants ». Le substrat pathologique se trouve en dehors du système immu- 
nitaire, [l existe des tableaux cliniques où Fimmunodéficience est cellukure et 
d'autres où elle est humorale, même s'il existe des formes mixtes. 


Tous les processus entraînant une déplérion protéique avec déperdition des protéi- 
nes plasmatiques par voie rénale (syndrome néphrotique de toute origine) et par 
voie entérale (comme l'entéropathie exsudative), lorsqu'ils sont prolongés, 
peuvent conduire à une carence en immunoglobulines et donc en anticorps. 


Les processus qui envahissent les organes du système immunitaire (leucoses, 
lymphomes, cancers, etc.) peuvent annuler leur fonction. Dans d'autres cas, il 
s'agit d'un effet toxique ou dysmétabolique qui atteint le système immunitaire, 
en particulier dans les affections systémiques comme le myélome et autres. Le 
traitement immunosuppresseur ést une autre source d'insuffisance immumitaire 
acquise. 

D'importance épidémmologique croissante, le syndrome d'immunodéficience 
acquise (SIDA où AÏDS)}, de mécanisme inconnu (mais causé par le rétrovirus T 
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lymphotropique, HTLV-IIT ou LAV), est apparu initialement chez les homo- 
sexuels (et maintenant chez les hétérosexuels), les drogués, Les hémophiles et les 
Haïuiens, avec prédisposition à la pocumonmie par Preumocvstis carinii, au 
sarcomé de Kapost, à des mycoses diverses ou à des formes rares de cancer. Le 
déficit immunitaire dépendra des altérations quantitatives et qualitativés des 
lymphocytes T auxiliaires (« helper »}, puisqu'ils se trouvent très diminués. Il 
existe une lvmphapénmie (< 1 SO mn}, en particulier des CL, un rappon T - 
« helper »/T-suppresseurs < 1,5, une réaction négative à la tuberculine et à diffé- 
rents antigènés. Îl entraîne parfois une pancytopénie, ou une neutropénie, une 
lymphadénopathie et une candidose orale, œsophagienné ou bronchique et favo- 
rise Les infections par cytomégalovirus, Cryprococcus, virus de l'herpès, micro- 
bactéries atypiques (M. avium inrracellulare) et autres. L'augmentation des Ig A 
et des immunoglobulines (de béta-2-microglobuline en général), et l'apparition de 
complexes immuns circulants et de phénomènes d'auto-immunité, sont des indices 
de l'évolution de l'infection vers la maladie. Les anticorps contre le virus du SIDA 
CHTLV-ITE ou VIH} peuvent être détectés au moyen de la technique « ELISA » 
(analyse immunoensymatique) qui confirme le diagnostic sérologique de la mala- 
die ou de l'mfection latente (donneurs de sang, contamination hétéroscxuelle, et 
autres facteurs de risque) ou surmontée. Une forme moins grave de SIDA est due 
au virus VIH-2. 
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PCHAPITRE 6 


EXAMEN DES LIQUIDES 
GASTRIQUE ET DUODENAL 


Examen du liquide gastrique 


Actuellement, l'examen du liquide gastrique a un intérêt limité et ses indications 
sont comptées. On lé pratique encore trop sans qu'il soit réellement nécessaire, 
surtout si l'on tient compte de la disproportion entre le travail demandé au labo- 
ratoire, sa mauvaise tolérance par le malade et la fuble valeur clinique des rensci- 
gnements qu'il apporte généralement. Néanmoins, la lecture et l'interprétation des 
découvertes consignées dans un rapport ainsi que sa réelle valeur clinique restent 
intéressantes. 

Utilité clinique. Il est certainement indiqué de pratiquer un examen du liquide 
gastrique dans les cas suivants : 

1. Risque de rétention gastrique par sténose pyloriqué débutante, 

2. Possibilité de cancer gastrique, en particulier si l'image radiologique est 
douteuse et Fait hésiter entre ulcère ou cancer ulcéré. 

3. Posgbilité d'une anémie de Biermer dans les cas douteux, c'est-à-dire pour 
rechercher une achylie véritable. 

4. Confirmation de l'existence d'un syndrome de Zollinger-Ellison. 

Objectifs immédiats. L'examen le plus habituel du liquide gastrique permet de 
connaître ses caractéristiques chimiques (concrètement de l'acide chlorhydrique), 
mais aussi l'acidité totale et la possible existence d'acides organiques. Exception- 
néllement, on étudie le contenu en ferments. 

Un autre aspect est l'éventuelle présence d'éléments anormaux : tant exogènes 
comme des restes alimentaires spéciaux, qu'endogènes comme du mucus en 
excès, du pus et surtout du sang. 

L'examen de la cyologie exfoliative de l'estomac 4 la recherche de cellules 
néoplasiques mérite une exploration particulière. 

On aspire parfois le contenu gastrique pour une étude bacrériologique : bacillos- 
copié quand manque l'éexpectoration, More de fermentation dans les achylies, etc, 
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Méthodes. Souvent, 1] suffit d'examiner le contenu gastrique à jeun, ou même du 
liquide extrait par sonde, une seule fois le matin, le malade n'ayant absorbé aucun 
aliment depuis le dernier diner. 

Mais si on désire réaliser un véritable examen fonctionnel gastrique, ayant pour 
objer de connaître la capacité maximale de sécrétion de l'estomac, ou de prouver 
avec certitude l'existence d'une achylie absolue, il faut avoir recours à la déter- 
mination par extractions fractionnées des caractères du suc gastrique, après stimu- 
lus adéquat de la sécrétion. Différents procédés sont utilisés : déjeuner d'épreuve 
(35 g de pain grillé et 300 g de thé}, alcool (30) ml de solution à 5 %}, caféine 
(0,20 g dans 30) ml), insuline (20 U iv}, extrait de viande ou simplement tasse de 
bouillon, qui est le stimulus le plus physiologique. Maïs la téchnique universel- 
lement acceptée pour la sécurité de ses résultats chez un même individu, et parce 
qu'il s'agit de l'excitant lé plus énergique, consisté à admimistrer par voie paren- 
térale de l'hisramine, véritable « examen d'achylie » puisqu'il permet d'écarter les 
fausses achlorhydnies. 

Actuellement, on dispose de méthodes qui ne nécessitent pas de sonder le malade 
et qui renseignent sur la sécrétion acide de l'estomac, par voie indirecte et suffi- 
sante à des fins cliniques dans de nombreux cas. 

S'il s'agit de connaître les caractères cytologiques et bactérologiques du sédiment 
gastrique, On a récours à un examen microscopique. 

Catation employée. Pour exprimer Les valeurs de l'acidité titrée par le laboratoire 
dans les échantillons, on emploie couramment les chiffres qui correspondent au 
nombre de millilitres de solution décinormale de NaOH utilisés pour neutraliser 
100 ml de sécrétion gastrique. 


Tableau d'équivalence pour les chiffres d'acidité selon la cotation employée 


NaOH/ Unités 
Ru UE onmegl mime MCE Hotanx 
150 150 150 150 5,47 0,547 
140 140 140 140 5,11 0,511 
130 130 130 130 4,74 0,474 
120 120 120 120 4,35 0,448 
115 119 110 110 4,01 0,401 
100 100 100 100 4,65 0,365 
90 = 30 90 4,28 0,328 
BÛ EÛ EÛ 80 2,3 0,29 
FO FO 70 F0 é,55 0,255 
60 60 60 60 2,19 0,219 
SÛ SÛ 50 50 1,82 Q,182 
4 aQ 40 40 1,46 Q,146 
30 30 30 30 1,08 ÿ,109 
20 20 20 20 Q, F3 0,073 
10 10 10 10 9,46 0,036 
Ô fl , Û 0 O 
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D'autres laboratoires préfèrent indiquer sur des graphiques les quantités qui se 
rapportent à 10 ml de sécrétion gastrique, qui sont celles que l'on utilisent en fait. 
Ce nombre de millihtres de soude pour LO0 ml de sécrétion s'appelle « unités 
cliniques d'acidité » et correspond aussi, exactement, à la valeur en milliéquiva- 
dents par litre, qui est la façon d'exprimer l'acidité, 

Enfin, on peut noter directement la valeur en grammes pour L'OÛN où LO0 ml, pour 
l'HCI libre. 


Contenu gastrique à jeun (« résidu gastrique ») 


Les caractères du liquide extrait de l'estomac lors des périodes interdigestives sont 
ceux Cités Ci-dessous, 

1. Quantité. Normalement, on trouve des volumes variables de sécrétion, qui 
oscillent entre 20 et $0 ml, et dans certams cas même à plus de 100 ml. En général, 
on considère pathologiques les valeurs supérieures à 100 ml. 


= Un résidu augmenté est d'autant plus pathologique qu'il s'écarte de la valeur de 
la limite supérieure et qu'il s'accompagne suriout d'autres caractères anormaux : 
couleur, odeur, restes, etc. Les mécanismes physiopathologiques impliqués peuvent 
être différents et sont parfois associés, tels qu'une hypersécrétion, un reflux duodé- 
nal, un retard dans l'évacuation où une rétention mécamique. Pratiquement, fa 
présence d'un important contenu gastrique à jeun correspond généralement à une 
obstruction pylorique, « bénigne + (ulcéreuse) ou maligne ; dans un peut nombre de 
Cas, 1l répond à une hypotonie gastrique avec éctasie passive ou se présente comme 
un paroxysme exceplionnel, telle une dilatation aiguë de l'estomac. 

Si le contenu gastrique excessif à jeun est un liquide clair sans reste alimentaire, le 
mécanisme responsable est l'hypersécrétion, symptomatique, lé plus souvent, d'un 
ulcére duodénal et en particulier d'un wlcére pylorique. Maïs en général, le liquide 
sondé est trouble, avec des réstes visibles dé repas antérieurs, mettant en évidence 
son caractère de « rétention » (même si une hypersécrétion est associée}, liée à une 
sténose pylorique, souvent d'origine ulcéreuse, cas où le contenu recueilli sent le 
fermenté, Si le Hquide à une odeur franchement putride, 1 faut soupçonner une 
tumeur maligne. Quand l'abondance du contenu à jeun a une couleur biliaire indis- 
cutable, la sténose n'est pas de siège pylorique mais duodénale infravatérienne. 

- L'absence de résidu gastrique à jeun ou son insuffisance, inférieure à 20 ml, 
peut être normale, parfois liée au positionnement inadéquat de la sonde ou du 
malade ; 1 convient de changer plusieurs fois la position de celle-ci et celle du 
malade. Si malgré ces manœuvres, on n'extrait pas de liquide, il peut s'agir 
toujours d'un sujet normal ou bien il faut rechercher un mécanisme pathologique 
d'évacuation précipitée ou d'hyposécrétion gastrique, Dans le premier cas, on 
pense à une msuffisance pylorique, dynamique ou organique, en réalité phéno- 
mène peu fréquent puisqu'il permet en même temps un reflux duodénal, ou il peut 
s'agir d'un sujet porteur d'une gastroentérostomme ; une hyposécrétion s'observe 
au cours d'une gastrité atrophique et d'un cancer sans obstruction. 


2, Couleur. Normalement, le contenu gastrique est incolore ou légèrement opalin, 
gris perle. Il est parfois jaunätre, dû à un reflux biliaire, parfois conditionné par 
la sonde elle-même. 


Un liquide gastrique vert, franchement bilieux, peut être dû à un reflux excessif, 
dyskinétique, ou correspondre à une obstruction mtestinale haute, duodéno-jéjunale. 
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La couleur sombre du résidu gastrique, en «marc de café », fait évoquer la 
présence de sang altéré et, par conséquent, d'hémorragie spontanée, permanente 
dans l'estomac. Elle nécessite sa confirmation par des examens chimiques. 


La présence de sang inaltéré de couleur rouge ou rosée dans le liquide gastrique 
indique le caractère récent de l'hémorragie, probablement provoquée par la sonde 
elle-même, Si le contenu est franchement hématique, 1l faut soupçonner une 
origine pathologique : cancer gastrique surtout, mais aussi ulcère, gastrite aiguë, 
cirrhose hépatique, maladie hémorragique primitive ou symptomatique, etc. [Il faut 
penser à La possibilité que le sang soit déglut à partir d'épistaxis, d'hémoptyste, 
d'hémosialie, etc. 

3. Odeur. Normalement, le liquide gastrique est inodore ou discrètement aigre. 
Parfois, l'odeur est pénétrante, comme les vomissements. En cas de rétention, 
apparaît une odeur de substances fermentées, s'il s'agit d'un nlcère et franchement 
putride où sulfhydrique en cas de cancer, bien que l'odeur puisse Être également 
fétide chez les ulcéreux. Dans les fistules gastrocoliques, l'odeur est fécaloïde. 


4. Réaction. 1l est fréquent et normal que le contenu gastrique à jeun montre un 
défaut d'acidité, avec absence absolue d'acide chiorhvdrique libre. Dans d'autres 
cas, également chez les sujets sains, on constate une chlorhydnie bre variable, 
jusqu'à un maximum de 30 « unités cliniques d'acidité + pour 100 ml, ou la quan- 
tité neutralisée avec 30 ml de NaOH décinormale, qui correspond à 30 mEgl et 
à 0,1 g de HCT pour FÜml, Au-dessus de cette limite supérieure d'acidité libre, 
il s'agit d'une « hyperacidité à jeun », symptomatique d'un alcére duodénal : 
l'ulcère gastrique se manifeste souvent par une acidité normale où même basse. 
Dans le syndrome de Zollinger-Ellison (ukcère gastrique et tumeur insulaire 
pancréatique non insulinogène) apparaît une hypersécrétion considérable de carac- 
tère franchement acide, L'acidiré totale oscille normalement entre 10 et 15 U, 
mais peut atteindre 50 Ù ou plus. Une discordance notable entre l'acidité libre et 
totale, c'est-à-dire la constatation d'achlorhydrie avec acidité totale relativement 
élevée, est pathologique : on retrouve alors des acides organiques normalement 
absents dans l'estomac (voir ci-dessous). 


5. Mucus. Îl existe toujours en petite quantité. Parfois, il est abondant, pouvant 
simplement provenir des parties hautes, par déglutition dé la salrvé et dé mucosiiés 
rhinopharyngées. En dehors de cette origine, la présence d'une grande proportion de 
mucus dans ke contenu gastrique à jeun évoque une légère imitation de La muqueuse 
gastrique : gastrite simple ou hypertrophique (« gastrite muqueuse » de Hurst). 

6. Enzymes, Il n'est pas nécessaire de Les rechercher en clinique ; leur recherche 
et leur dosage dans le contenu gastrique ne sont pas indispensables. La pepsine, 
l'unique ferment sécrété sûrement par l'estomac, a un destin parallèle à l'acide 
chlorhydrique, et agit seulement en sa présence. Une « achylie » véritable 
comprend une achlorhydrie et une absence de ferments, elle est typique de 
l'anémie de Biermer! mais peut s'observer également dans la myélose fumiculaire 
sans anémie et même chez les enfants, après une gastro-entérite aiguë. 


L'activité catheptique du liquide gastrique, qui sérait uné seconde protéose gastri- 
que, est pour d'autres identique à la pepsine déjà activée à pH 4. Des chiffres 


extrémement bas de cathepsine se rencontrent dans le Cancer gastrique et dans Les 


l. Le clinicien peut s'assurer par lui-même de la présence de li pepaine dans la sécrétion gastrique par un 
procédé très simple : imcubation pendant 24 heures dans un tube à essai, du hquide recucill et aciihié 
avec une petite quantité de blanc d'œuf cuit. Celui-ci est digéré et hquéfié si le ferment exilé. 
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œdèmes de famine, mais aussi chez les sujets névrotiques. Des valeurs élevées 
sont constatées dans la maladie ulcéreuse et dans de nombreux autres processus 
extradigestifs, ce qui supprime l'intérêt clinique de sa détermination. 


Le lysozyme présent dans la sécrétion gastrique n'a pas de signification clinique. 
L'existence du ferment lab est douteuse. Chez l'enfant, il existe une lipase qui 
chez l'adulte disparaït, ou subsiste sous forme de traces. 


7. Bile. Elle provient du reflux duodénal, le plus souvent physiologique, car sa 
présence dans le contenu gastrique à jeun n'a pas de sigmfication spéciale. Elle 
est absente totalement et de façon constante dans Les obstructions pyloriques orga- 
niques tandis que sa présence importante peut correspondre, s'il existe d'autres 
signes de rétention, à une obstruction duodénale infravatérienne. Sans rétention, 
on observe un contenu gastrique fréquemment bilieux dans l'insuffisance pylori- 
que. La présence de bile modifie évidemment la réaction de la sécrétion gastrique 
et il faut en tenir compte quand on mesure l'acidité. 


8. Restes alimentaires. Normalement, il n'y en a pas après 12 heures de jeûne, 
leur présence signifiant un retard dans l'évacuation gastrique ou une véritable 
rétention par sténose pylorique. Pour prouver avec certitude cette dermière, 11 faut 
retrouver des morceaux d'aliments ingérés 24 à 48 heures auparavant et facile- 
ment reconnaissables : raisins secs, par exemple. 


9, Acides organiques. Normalement, 1ls sont absents. La présence d'acide lacti- 
que, butyrique, etc., est due à des fermentations et suppose une achlorhydne ou 
une hypochlorhydrie, puisque HCT inhibe les germes lactacidogènes. La présence 
d'acides organiques peut s'observer au cours du cancer gastrique, mais aussi de 
certaines dyspepsies chroniques et gastrites hyposténiques, ainsi que dans les 
sténoses pyloriques et l'anémie de Biermer. 


10. Sédiment, L'examen microscopique du sédiment, préalable à la centrifugation du 
contenu gastrique, comprend la recherche des cellules elles-mêmes et des bactéries. 


a) Cytolegie. Normalement, on ne retrouve pas de cellules, sinon en très faible 
quantité, Au cours des gastrites, on observe d'abondants leucocytes, spécialement 
dans les formes phlegmoneuses, ainsi que des hématies et des cellules épithéliales 
desquamées unies au mucus. Au cours dés cancers, il est fréquent de voir agrégés 
des leucocytes indépendants du mucus. 

La « cytologie exfoliative », recueillie dans le contenu à jeun ou aprés lavage 
gastrique avec du sérum physiologique, permet de reconnaître dés cellules mali- 
gnes au cours du cancer de l'estomac, bien que de façon inconstante, cette explo- 
ration étant pratiquée de façon routinière dans tous les cas suspects, pour le 
diagnostic précoce. La présence de cellules bien conservées peut être un signe 
indirect d’achylie. 

Les critères cytologiques de malignité sont les suivants : l'anisocytose, le polymor- 
phisme et la basophilie du tissu conjonctif de la cellule ; la disposition syncytiale 
(protoplasme commun) des « paguets » où groupements cellulaires ; au niveau des 
nerveux, l'hyperchromatisme, l'augmentation de leur taille, la distribution chromati- 
nique irrégulière et grossière, l'anisocaryose, les mitoses abondantes et atypiques, les 
cellules multinucléées et le renforcement discontinu de la membrane ; l'hypertrophie 
et la multiplicité du nucléole, avec éosinophilie et polymorphisme. 

b) Bactériologie. Le contenu gastrique est normalement aseptique. Dans les cas 
de rétention sans achlorhydrie totale, on rencontre d'abondantes sarcines et levu- 
res, qui manquent généralement au cours du cancer gastrique où, en revanche, la 
présence de bacilles lactacidogènes d'Oppler-Boas est fréquente ; mais on peut 
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également les observer dans les dyspepsies hyposténiques chroniques avec gastrite 
et en général dans tout syndrome de rétention avec achylie, On porte un intérêt à 
la présence de bactéries en spirales ou curvilignes, identifiées comme Campyle- 
bacter pylori dans certaines gastrites chroniques actives. 


La coloration par la méthode de Ziehl permet de rechercher la présence de bacilles 
de Koch au cours de la tuberculose pulmonaire éxcavée quand le malade ne sait 
pas expectorer et avale ses crachats. 


Sécrétion gastrique basale 


Il s'agit dé la « sécrétion à vide », c'est-à-dire sans stimulus préalable. Son explo- 
ration consiste à pratiquer des prélèvements successifs de la sécrétion gastrique 
par sonde à intervalles variés, en examinant <a quantité et ses caractères chimi- 
ques. Certains auteurs l'effectuent comme première phase de l'étude du chimisme 
gastrique, fractionnée, en recueillant trois échantillons en une demi-heure. Dans 
chacun des échantillons peut apparaître dé l'acide chlorhydnique libre dans les 
anacidités du résidu à jeun, ce qui permet d'exclure une achylie. 


Normalement, les sujets sécrètent « à vide » moins de 0,8 mEg de HCT toutes les 
10 min. Des quantités supérieures sont recueillies au cours de l'ulcère duodénal 
et parfois des gastrites irritatives ou même des troubles purement fonctionnels. 
Une faible sécrétion, avec des chiffres minima d'acidité, est constatée au cours 
du cancer gastrique. L'uwlcère gastrique ne modifie généralement pas le rythme 
normal de sécrétion à vide, même avec des chiffres bas, inférieurs à la moyenne 
normale, par suite d'uné gastrite atrophique associée. 


Sécrétion basale (& BAOQ » : « basal acid output »}: 
Hommes 1,3 + 1,6 mEdg/heure (limite supérieure 4,5). 
Femmes 1,1 + 1,75 mEg/'heure {limite supérieure 4,6). 


Une hypersécrétion gastrique importante, de plus de 9 1 en 24 heures, s'observe 
dans le syndrome de Zollinger-Ellison (adénome ou carcinome insulaire, non insu- 
linogène, avec ulcère duodénal ou jéjunal}. 


Une BAO supérieure à 15 mEdg/heure chez le sujet non opéré ou supérieure à 
5 mËdg/heure chez le patient opéré évoque un gasrrinome. 


Capacité sécrétoire maximale 
fchimisme gastrique avec stimulus) 


On se réfère aux caractères chimiques de la sécrétion gastrique recueillie par 
prélèvement fractionné après injection d'histamine, 

On peut faire un prélèvement unique à 30 ou 60 minutes, mais en général on 
réalise des prélèvements successifs, toutes les 10 à 15 minutes, soit tout le liquide 
aspiré où seulement un échantillon de 10 ml et par espace d'une heure ou une 
heure et demie. Dans chaque échantillon, on détermine l'« acidité libre », due à 
l'acide chlorhydrique, et « l'acidité totale ». Avec ces données, on établit un 
graphique où une courbe de sécrétion gastrique provoquée. 


2. Au lieu de lhistamine, on peur employer ke chlarhydrate d'amétazol ou de bétazol, 50 mg par voie orale 
ou bien la pentagasirine (gasirine synthétique), 6 Le/kg/h par voie intraveineuse ou sous-cutande et prélé- 
vement à 0 minutes, 
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l. Chimisme normal. La quantité de liquide sécrété est maximale au bout de 
15 minutes, et, au total, on recueille généralement de 100 à 300 ml en une heure. 
Quant à l'acidité, la sécrétion est maximale 30 minutes après injection d'hista- 
mine, avec des chiffres d'acidité totale qui oscillent entre S0 et 70 « unités 
chniques » (ml dé NaQH décinormale) et une acidité libre de 40 à 60. La durée 
de la sécrétion est généralement de telle sorte qu'au bout de 60 minutes encore, 
on obtient des valeurs d'acidité supérieures à celles du contenu à jeun, mais la 
courbe est déjà décroissante et la sécrétion cesse au bout d'une heure et demie. 
Sécrétion maximale (« MAO »: maximal acid output): c'est-à-dire après 
histamine, 


Hommes 0-60 min : 17,1 + 11.9 mEg {limité supérieure 40,9), 

Maximum en une demi-heure : 10,8 + 6,9 mEg (limite supérieure 24,6). 
Femmes 0,60 min : 9,4 + 7,2 mEq (limite supérieure 23,8). 

Maximum au bout d'une demi-heure : 6,1 + 4,4 mEq (limite supérieure 14,9). 


«x PAOQ » (« peak acid output »} = capacité sécrétoire maximale avant un stimulus 
continu : on l'obtient en multipliant par 3 la somme des deux valeurs les plus 
élevées consécutives de [H+]. La MAO et surtout la PAQ représentent la masse 
pariétale totale fonctionnante (MPF\. 


Une MAO supérieure à 40 mEdg/heure fait rechercher un ulcère duodénal (Garcia 
Pugés). 


2 Achylie histamino-résistante, L'absence d'acide chlorhydrique libre dans tous 
les échantillons témoigne du caractère absolu et par conséquent véritable de 
l'achylie. Cette achlorhydrie peut se rencontrer chez des sujets normaux et la 
proportion de ceux-ci augmente avec l'âge. Cependant, toute achylie histamino- 
résistante est suspecte et s'observe typiquement et constamment dans l'anémie de 
Biermer où dans la myélose Funiculaire sans anémie clinique ; sa présence est 
également très fréquente bien que non obligatoire au cours du cancer gastrique. 
Enfin, on peut la rencontrer également dans les gastrites atrophiques, les anëmies 
hypochromes ferriprives, durant les infections aiguës et chroniques (tuberculose) 
ou chez les sujets déprimés ou névrotiques. 


3. Hypochlerhydrie (« courbe plane »). La sécrétion gastrique est qualifiée 
d'hypoacide lorsqu'aucun des échantillons n'atteint des valeurs supérieures à 
20 ml de solution décinormale à 0,75 g de HCT %e, La courbe est basse et aplatie. 
Des chlorhydries supérieures à la normale apparaissent dans les processus suscep- 
tibles de conduire à une achylie lorsqu'ils ne sont pas pleinement développés, 
comme dans tout état de grande faiblesse chronique. Sa présence possible chez 
les femmes enceintes explique certaines anémies de la grossesse. 


4. Hyperchlorhydrie simple. On parle d'hyperacidité en cas de chiffres supérieurs 
à 6Ù unités cliniques, mais il faut se souvenir que plus de 30 % des sujets normaux 
sont « hypersécréteurs » et montrent des courbes avec une ascension rapide 
jusqu'à des chiffres élevés, et une descente également rapide. Ces courbes s'enre- 
gistrent en clinique au cours de l'ulcère (surtout duodénal), chez les fumeurs, les 
tabétiques avec crises gastriques ou après une insolation. La courbe « en forme 
de pic » et précoce s'interprète généralement comme de nature irritative. 


5. Hyperchlorhydrie prolongée. Les courbes élevées et longues sont toujours 
pathologiques. En général, le degré d'acidité a un rapport avec l'hypersécrétion 
et la durée de l'hyperchlorhydrie, avec un retard de l'évacuation gastrique, mais 
cette correspondance n'est pas rigoureuse. 
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— Courbe en escalier (« climbing type » de Rehfuss)}, c'est-à-dire ascendante, mais 
avec des recrudescences sur le graphique d'acidité. Elle évoque généralement un 
reflux duodénal périodique, ce qui exclut les sténoses organiques totales et 
s'observe généralement dans les ulcères juxtapyloriques ou duodénaux avec 
bonne où même rapide évacuation gastrique. 

— Courbe en plateau. Cette hyperacidité permanente correspond à une rétention 
par sténose pylorique avec hypersécrétion gastrique. On l'observe dans l'ulcère 
duodénal compliqué. 


Chlore total 


Parfois on a constaté dans les courbes du chimisme gastrique une « courbe du 
chlore total », c'est-à-dire la suite dé chiffres qui correspond à l'ion chlore dans 
son ensemble (aussi ben celui du HCE bre que celui du NaCL et celui combiné 
aux protéines) dans les différents échantillons, Cette courbe est, parfois, plus 
expressive que celle de l'acidité libre pour connaître la capacité sécrétoire de 
l'estomac et a un intérêt spécial pour distinguer la véritable achylie de la fausse : 
dans la vraué achylié, la courte du chlore ést aplatie, tandis que dans la fausse 
achylie, on enregistre des valeurs normales qui démontrent que le HCT était 
masqué par une neutralisation précoce. Il existe des cas authentiques d'achylie 
avec des chiffres élevés de chlore, explicables par le reflux duodénal du hquide 
digestif. 

Normalement, on rencontre de 150 à 500 mg de chlore pour 100 ml de contenu 
gastrique à jeun, Après histamine, il peut atteindre un maximum de 60 mg/ 
HO0 mi. 


Test à l'insuline 


On l'utilise actuellement pour s'assurer de l'action d'une vagotomie, puisque 
l'insuline exerce son stimulus sécrétoire à travers le pneumogastrique, On admi- 
nistre généralement 0,2 U d'insuline classique par kg de poids et par voie intra- 
veineuse, entraînant une hypoglycémie aux alemtours de 50 mg/100 ml. Si la 
vagotomie a été incomplète, l'acidité du contenu gastrique monte à plus de 
20 mEq/l dans deux échantillons ou plus. 


Détermination de la chlorhydrie gastrique sans sondage 


Pour avoir une idée approximative du chimisme gastrique, et surtout pour savoir 
si le malade souffre ou non d'une achylie sans utiliser une sonde, on peut avoir 
recours à l'ingestion de substances qui, sous l'action du HCT de l'estomac, Wbèrert 
un composant absorbable et détectable ensuite dans l'urine. 

On peut employer une « résine-quinine » qui, si le sujet sécrète de l'HCI, se 
décompose et libère la quinine sous forme de chlorure, lequel peut se reconnaitre 
et se doser dans l'urine au bout de 2 heures. Les préparations de résine azur repo- 
sent sur un mécanisme identique, avec l'avantage d'éviter la détermination chimi- 
que, car il suffit d'observer la coloration de l'urine pour écarter lachylie. 
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Pepsinogène et gastrine sériques 


Se référer au chapitre « Enzymes » pour le pepsinogène (voir p. 129). La fraction 
PG-[, déterminée par dosage radio-immunologique, atteint des valeurs inférieures 
à 80 ng/ml chez les individus normaux, tandis que, dans l'ulcère duodénal, elle 
s'élève à des chiffres autour de 112 + 45 ng/ml (Garcia Pugés) et encore plus dans 
le gastrinome ; le taux n'est pas modifié dans l'ufcèére gastrique et s'abaisse dans 
l'atrophie gastrique. 

La gastrine sérique, dosée par méthode radio-mmunologique, a normalement un 
taux inférieur à 100 pg/ml. Ce taux s élève notablement dans le gastrinome 
Jusqu'à atteindre 1 O0 pg/ml ou plus et s'accompagne d'une élévation du PG-I 
(dans l'atrophie gastrique, au contraire, la gastrine est élevée avec un PG-I bas). 


On observe également une hypergastrinémie dans le syndrome de l'antre retenue 
après la technique de Billroth IT, le syndrome d'hyperplasie primaire des cellules 
G antrales, les sténoses pyloriques, l'hyperparathyroïdie et l'insuffisance rénale 
chronique. 

Une série d'examens de stimulation permet de différencier les hypergastrinémies : 
l'épreuve de perfusion de calcium se déroule pendant 4 heures avec une solution 
de gluconate de calcium. Les patients atteints d'un gastrinome présentent une 
augmentation du taux de gastrine de 100 % minimum au-dessus des valeurs de 
base. Dans l'hyperplasie des cellules G de l'antre, il n'existe généralement pas 
d'augmentation, ou elle reste inférieure à 50 % des valeurs basales, identique à 
celle de l'ulcère duodénal hypersécrétoire. Le rest de la sécrétine est plus sûr et 
de plus courte durée, La stimulation se réalise en injectant de la sécrétine en bolus. 
L'augmentation paradoxale du taux de gastrine chez les patients atteints d’un 
gastrinome débute 10 minutes après l'injection. Elle est maximale au bout de 
35-40 minutes, avec une augmentation de plus de 50 % du taux de base, ou au- 
dessus de 400 pg/ml. Dans l'hyperplasie des cellules G ou l'ulcére duodénal 
hypersécrétoire, on n'observe pas de changements, La stimulation par repas 
protéique obtient une augmentation maximale du taux de gastrine de 50 % au 
dessus du taux de base dans l'hyperplasie des cellules G de l'antre, les taux restant 
normaux où augmentant seulement discrètement dans l'ulcère duodénal hypersé- 
créteur et Le gastrinome. 


Épreuve du repas fictif (« sham feeding ») 


Cette épreuve sert à confirmer l'efficacité de la vagotomie pour l'ulcére. Norma- 
lement, la simple vision, odeur où goût d'aliment, sans l'ingérer, met en marche 
la sécrétion d'acide (phase céphalique), ce qui ne survient pas si l'innérvation 
vagale manque. Le test dure 3 heures : pendant la première heure, on détermine 
la BAO, durant la deuxième, on réalise un stimulus sensoriel et on mesure l'acidité 
(SAO) et au cours de la troisième heure, on examine la PAO après pentagastrine. 
Le quotient SAO/PAO ne doit pas être supérieur à 10 % : s'il l'est, la vagotomie 
est incomplète, 


Liquide gastrique des syndromes les plus fréquents 


L. Syndrome de rétention absolue (sténose pylorique). Abondant résidu gastrique 
à jeun, malodorant, avec des restes alimentaires, sédimentés secondairement en 
trois couches. Augmentation de bile dans tous les prélèvements. La: courbe 
d'acidité dépend de la cause. 
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2. Sténose duodéno-jéjunale. Rétention à jeun. Bile abondante dans tous les 
échantillons. 


3. Ulcère gastrique. Examen peu caractéristique : hyperchlorhydrie, isochlorhy- 
drie ou même achylie (5 % des cas). 


4. Ulcère duodénal. Résidu gastrique à jeun légèrement augmenté. Réponse 
intense à la stimulation histaminique, avec courbe d'acidité élevée et rapide 
{x pointue ») : l'acidité totale atieint des valeurs de 120-150 U et le HCI libre, de 
100 à 125. Hypersécrétion gastrique totale. 


8. Ulcère duodénal sténosant, Syndrome de rétention. Courbe d'acidité élevée et 
prolongée. Bactéries du genre Sarcina. 

6. Ulcère pylorique sténosanr. Syndrome de rétention. Courbe d'acidité en esca- 
her ou plateau. Valeurs d'acidité totale élevées. Courbe de l'acide chlorhydrique 
plus basse que celle de l'ulcère duodénal. Bactéries du genre Sarcina. 

7. Spasme pylorique. Augmentation faible ou modérée du résidu gastrique à jeun. 
Présence de restes alimentaires. Hyperacidité prolongée après stimulation hista- 
minique. 

8. Cancer sans sténose. Il n'existe pas de résidu gastrique à jeun. Achylie hista- 
mino-résistante où réponse faible et brève. Acidité totale basse. Sang + bacilles 
d'Oppler-Boas. 

9. Cancer sténosant. Abondant résidu gastrique à jeun, avec restes alimentaires et 
odeur putride, Acidité totale élevée (acides organiques). Achylie où hypoachylie 
dans tous les échantillons. Sang + bacilles d'Oppler-Boas. 


Sondage ou drainage duodénal 


Normalement, on extrait en prermier 10 à 30 ml de bile A (jaune pâle, qui provient 
des voies biliaires), ensuite 10 à 75 ml de bile B (plus sombre, d'origine vésicu- 
laire} et, enfin de bile € (d'origine hépatique, de couleur claire). L'épreuve de 
Melizer-Lvon, qui consiste à injecter une solution de sulfate de magnésium par 
sonde, facilite l'obtention de bile B. Si le résultat est négatif, on peut affirmer être 
en présence d'une vésicule acholique en dehors de l'existence d'un ictère hépa- 
tique. 

Au cours des ictères mécaniques et lors de la phase acholique des ictères paren- 
chymateux, le sondage duodénal ne retire pas de pigments. En revanche, il existe 
une pléiochromie biliaire au cours des ictères hémolytiques familiaux, des hémo- 
globinuries paroxystiques et de l'anémie de Biermer. 

L'examen microscopique du sédiment biliaire par centrifugation permet de décou- 
vrir la présence d'abondants leucocyres, de pyocytes et de cellules épithéliales au 
cours des cholangites (bile À et C) et des cholécystites (bile B). La présence de 
leucocytes dans la bile ne paraît pas avoir de valeur clinique car ces leucocytes 
peuvent provenir non seulement du foie, de la vésicule ou des voies biliaires, mais 
aussi de l'estomac ou du duodénum, sans compter l'erreur techmique possible de 
prendre pour des leucocvyies les noyaux des cellules épithéliales. La présence de 
sang ou de nombreuses hémartes fait rechercher un wlcère ou une tumeur maligne 
duodénale ou biliaire. Exceptionnellement, on peut retrouver des cellules atypi- 
ques au cours des cancers biliaires ou duodénaux. 
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Au cours des lithiases, parfois apparaissent des cristaux de cholestérol, de biliru- 
binate calcique ou microsphérolithes ; leur présence est évidemment toujours 
pathologique, mais se retrouve également dans les cholécystites chroniques non 
calculeuses, dans la cholestérose vésiculaire, et des cristaux isolés peuvent même 
apparaître dans les hépatopathies et les atteintes pancréatiques. 

Ros, après une étude minutieuse, avec stimulation de la contraction vésiculaire et 
recueil de la sécrétion duodénale riche en bile, a conclu ainsi : 

1. La découverte, par observation microscopique de la bile, de cristaux de choles- 
térol est la preuve formelle d'une lithiase biliaire. 


2. En cas de microsphérolithes, la cholécystite chronique est certaine avec lithiase 
biliaire très probable. 

3. La présence en grandes quantités de pigments amorphes, couleur brique ou 
orange vif, correspond à une lithiase pigmentaire probable. 

4. En l'absence de ces éléments, l'absence de lithiase biliaire est probable. 

5. Au moins 60 % des patients avec pancréarite aiguë « idiopathique » sont 
porteurs d'une microlithiase hiliaire. 

La présence de bactéries dans la sécrétion duodénale est équivoque du point de 
vue diagnostique : bien que normalement le duodénum soit aseptique, en cas 
d'achylie gastrique, les bactéries colonisent les germes du colon dans l'intestin 
grêle supérieur, mises à part les bactéries que la sonde peut apporter de la bouche 
et du pharynx. La culture de la bile, comme investigation bactériologique de la 
vésicule et des voies biliaires, permet de connaître l'étiologie spécifique des infec- 
tions biliaires et découvrir les porteurs de germes (cholécystite typhoïdique, etc.). 
La présence de Lamblia (Giardia), même en nombre croissant, n'autorise pas à 
les considérer comme responsables du tableau clinique (diarrhées, stéatorrhée, 
malabsorption) car il existe des infestations asymptomatiques, bien que cette 
présence reste très suspecte. 

L'albuminocholie, de faible intérêt clinique, peut apparaître dans différents 
processus inflammatoires aigus des voies biliaires ou du propre parenchyme hépa- 
tique comme dans les ictères. 

La détermination de la lipase pancréatique dans le liquide duodénal, selon la 
méthode de Bondi, permet de soupçonner l'origine pancréatique (par tumeur ou 
pancréatite chronique) d'un ictère obstructif, mais les tumeurs de l'ampoule de 
Vater peuvent donner la même sémiologie duodénale. 

Il en est de même avec la trypsine : sa détermination ou celle de la lipase servent 
également à détecter une insuffisance pancréatique sans icière et certaines formes 
secondaires (spruc, vagotomie, chirurgie gastrique, etc.) au déficit de cholécysto- 
kinine de la paroi duodénale. Elle permet également de reconnaître l'inactivation 
précoce de la trypsine dans le syndrome de Zollinger-Ellison. 

Légèrement modifié et augmenté, le tableau résumé de Sala Roig sur l'interpré- 
tation des données après exploration duodénale est ici proposé : 
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Compression extrinsèque 


Ictère mécanique (ganglions, tumeurs malignes, etc.) 
| Sténose simple 
Acholie simple . (post-opératoire, cicatncielle) 


| ictère hépatique (présence fugace) 


Cancer de la tête 


Affection du pancréas du pancréas, pancréatite 


ÂAcholie par absence | 
de lipase | 
Ampullomé vaténen 


Vésicule exclue 


Absence de ble B | 
Icière hépatique 


Insuffisance pancréatique primitive (pancréatite chronique, 


Normocholie avec cancer du corps et de la queue) 

absence de trypsine Insuffisance pancréatique secondaire  (malabsorption, 
{et éventuellement maladie de Whipple, chirurgie gastrique, vagotomie) 
de lipase) Inactivation par le suc gastrique hyperacide (syndrome de 


Zollinger-Ellison) 


Ictère hémolytique 


Hypercholie (hyperpigmentation} | 
Régression d'un ictère hépatique 


Avec acholie et sans lipase : ampullome 
Avec acholie et avec lipase : cancer des 


Cancer biliaire VOIES biliaires | | 
Sans acholie-et avec lipase : cancer vési- 
Sang culaire 
| Ukère Duodénal 
Cancer 
Angiocolite 
Pus et cellules. Infection biliaire | 
Cholécystite 
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EXAMEN DES SELLES 
(COPROLOGIE) 


L'examen des selles tire son maximum d'intérêt clinique dans les diarrhées chro- 
niques. En général, 1! est intéressant dans les processus qui se manifestent par un 
trouble digestif, ou dans ceux où l'on cherche soit le germe soit le parasite de La 
maladie. 


L'examen comprend l'observation directe ou macroscopique, et l'analyse chinmi- 
que, bactériologique et parasitologique des selles, soit spontanées, soit mieux 
après un repas d'épreuve. Pour Jimenez-Diaz, l'étape la plus importante est la 
simple inspection des selles : « l'analyse peut ne pas être décisive, par contre 
l'inspection scrupuleuse a une valeur définitive qui nous permet fréquemment 
d'établir un diagnostic précis ». Pour effectuer une analyse coprologique, il faut 
que le biologiste soit expérimenté, d'objectivité reconnue car les découvertes 
peuvent varier notablement selon Les champs microscopiques, un examen précipité 
conduisant à des conclusions complétement erronées. Naturellement, c'est 
toujours la clinique qui a le dernier mot. 

Le régime auquel sera soumis le malade, durant 3 jours, avant de remettre au labo- 
ratoire l'échantillon de selles, peut être celui de Schmidt, modifié par Bordas et 
Salvatella. 

Petit déjeuner = un bol de lait avec malt et sucre, Pain blanc légèrement grillé ét béurré. 


Déjeuner = une assiette de purée de penmes de terre épaisse : une éscalope de vesu dé 1$0p, 
as à L'intéreeur, Un œuf molles où sous forme d'omelette baveuse. Pain blanc beurré. Fa 
CASETL. 


Godhter (en cas d'habitude} comme au petit dépuner. 
Diner, comme ke déjeuner. mais sans viande. 


Il convient d'éviter que de l’urine se mélange aux selles et le clinicien les exami- 
nera lui-mêéme avant de les adresser au laboratoire. 
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Caractères macroscopiques 


Quantité 


Elle dépend essentiellement des résidus alimentaires provenant des repas précé- 
dents, selon leur contenu en légumes verts et fruits, c'est-à-dire en cellulose, et 
de l'existence d'une constipation ou d'une diarrhée. 


En moyenne et avec une alimentation courante, le sujet normal élimine entre 150 
et 250 g par jour de selles. Avec un régime végétarien, il élimine 370 g ou plus, 
tandis qu'avec un régime carné, il excrète seulement environ 60 g par jour. 


En pathologie, les matières fécales peuvent atteindre un poids supérieur à | kg 
par jour. Pour les diarrhées aiguës graves, plusieurs litres peuvent être éliminés 
par jour. 

1. Dés augmentations excessives sont observées dans : 

— La maladie de Hirschsprung ou mégacolon congénital qui se rencontre surtout 
chez l'enfant. Les selles extrêmement abondantes s'éliminent de façon espacée 
(tous les 10 ou 15 jours), dépassant généralement 300 g. 

- Les selles sont particulièrement voluminéuses chez les malades souffrant de 
stéatorrhée de toute origine : pancréatique, trouble de l'absorption, etc. 

— Les accélérations du transit intestinal : fistules gastrocoliques, hyperkinésie 
intestinale, etc. ainsi que les troubles de l'absorption et les syndromes d'hyper- 
sécrétion, et tous les facteurs qui favorisent la fluidification des selles. 


2. La diminution de l'exonération des selles se voit au cours de la consriparion et 
de tous les processus qui y conduisent, comme les tumeurs du côlon et du rectum 
qui se manifestent par un rétrécissement de La lumière intestinale, ainsi que dans 
tous les processus qui conduisent à une occlusion intestinale (mécanique où dyna- 
mique}. En réalité, non seulement la quantité de selles éliminées est moindre, mais 
(ce qui a plus de valeur clinique) le nombre des selles est diminué également 
(constipation proprement dite). 


Consistance 


Normalement, les selles déivent être soldes et « moulées » c'est-à-dire cylindr- 
ques et consistantes pour garder cette forme après défécation. Le régime sans 
cellulose peut donner lieu à des selles un peu molles mais normales, 

Les sujets constipés éliminent des selles peu importantes, dures et souvent « en 
boules » ou en « crottes de chèvre ». Les fausses diarrhées des constipés $€ carac- 
térisent par des fèces mixtes, compactes au début puis pâteuses à la fin. 


Dans les diarrhées, les selles sont fluides. Dans le choléra, on les compare à de 
la « soupe de riz » et dans la typhoïde à de la « purée de petits pois » mais l'aspect 
de cette dernière n'est pas constant. Les selles des malaces présentant une insuf- 
fisance gastrique décompensée ressemblent à de la « bouillie ». Les selles sont 
crémeuses et collantes comme du «beurre » dans les stéatorrhées d'origine 
biliaire, pancréatique où entérique (sprue et diarrhées spruriformes chez l'adulte, 
maladie cœliaque de l'enfant), Les selles des mélénas sont généralement collantes 
et noires comme du goudron. Les fèces dans la dyspepsie dite de fermentation 
sont pâteuses, spongicuses, mousseuses. Les restes grossiers d'aliments sont 
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Tableau des constituants des se 








Syndrome Consistance Odeur Couleur Débris Réaction 
coprologique macros 
Copiques 
Fèces normales Compacte Su generis Marron _- Aline 
Transit rade 
d'origine : 
gastrique En bouillie Putridé Jaunêätre ++ (viande) Neutre ou alcalin 
ducdénale En bouillie « Fade= Jaune d'œuf + Neutre ou alcaliri 
gréle basse Collante Faible Gcre + Neutre ou alcahn 
cæcale Päteuse Aigre Qcre jaune + Acide 
colique Pätause Variable Qcre loncé + Alcaline 
Insuffisance biliaire Pâteuse Putride Gris brun + Alcaline où acide 
(partiellé} 
Acholie Variable Variable Cendre . Alcaline où acide 
Insuffisance Pâteuse Futride Jaune clair + Alcaling où acide 
parncréatique 
eufisance Crémeuse Faible Jaune foncé + Neutre ou alcalin 
intestinale 
Insuffisance gastrique En bouillie Putnide Brun ++ (viande) Alcaline 
(décompensée) 
Infection Spongieusé Butyrique Core jaune + Acide 
par fermentation 
Sprue Päteuse Pénétrante  Grisätre _- Acide 
Colite Crémeuse Putride Brun + Alcaline 


D'après Bordas et Salvatella 
Notation : + = réaction indifférente (quelques éléments) ; + = légèrement positif (en proportion discrète) 


importants dans la lientérie due au transit rapide, en particulier par insuffisance 
gastrique, 


Dans les sténoses du côlon distal ou du rectum, des selles allongées en crayon 
surviennent. 


Couleur 


Normalement avec une alimentation muxté, les selles sont de couleur brune, plus 
ou moins sombres chez l'adulte, noircissant au fur et à mesure de leur exposition 
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s les syndromes digestifs les plus fréquents. 


res Tissus Amidon Flag Grais. Acides Savons Mucus Cristaux Albu- SutHarrté 


SCu- MUSCu- iodo- ses gras mine 

res  laires phillé neutres 

+ = + = _ Éa = _ _ _ Ross 

+ +++  +Eimosaiquel — - + _ + +» _ ogg 

+ +  +(mosaique) — - . n — - Rose ou ven 

k = + + _ + + - _ — Ross ou vert 

- — + ++ _- » - — = — Rose 

= = + _ _ Æ = _ _- — Ross ou vert 

+ _ + _— + ++ ++ = _ _ Rose pâle 

eu _ . = + ++ +++ + = — Eianc 

+ + 44 + 444 + + - — — Rose où vent 

+ : + £ + ++ ++ - —  Aoss ou ver 

+ 444 #4 _ + + = + _ Se Rose 
(mosaïque) 

£ = +++ +++ _ _- _- = _ Rose 

_ = + + + +++ ++ _ = = Rose 

& + _ = + _ + ++ ++ + Ace 


= positif franc (abondant) : +44 « très positit (quantités très abondantes) ; — = négatif (ivexistant). 


à l'air, Avec un régime lacté et chez les nourrissons, elles sont de couleur jaune 
canari. Avec une alimentation camnée, elles deviennent chätain foncé, Une alimen- 
tation niche en légumes verts (épinards en particulier} les rend verdâtres, alors que 
si les pommes de terre et le pain dominent, elles deviennent châtain jaunâtre. Le 
régime sans cellulose, décrit précédemment, tend à donner des selles normales de 
couleur ocre. Un excès de café les rend sombres. 


En général, les selles dures des constipés sont plus foncées que la normale, et les 
selles diarrhéiques sont généralement plus claires, bien qu'il y ait de nombreuses 
éxXCEPLIons. 
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Les selles des ictères obstructifs et de la phase aiguë des hépatites sont blanc 
grisätre, de couleur cendre, raison pour laquelle on les a comparées à du mastic. 
L'ingestion de bouillie de baryum peut produire le même effet. 


Les selles des « diarrhées de fermentation » et des stéatorrhées de la sprue, de 
l'insuffisance pancréatique, etc., sont jaundtres, avec différentes nuances. Les 
autres caractéristiques physiques les distinguent les unes des autres. La rhubarbe, 
le séné, la santonine, et d’autres médicaments colorent en jaune les matières 
fécales. 


Les selles provenant d'un transit accéléré à partir des parties les plus hautes de 
l'intestin grêle sont comme du jaune d'œuf. 


À d'autres moments, il apparaît des selles de couleur verte (par la biliverdine) en 
raison du transit rapide global dans les diarrhées duodénales (« diarrhées 
jéjunales » de Nothnagel). Un excès de végétaux chlorophylliques donne une 
couleur verdätre aux selles et 1l en ést de même si le patient prend du calomel. 
Chez les nourrissons, les diarrhées vertes sont fréquentes mais il est normal que 
chez les nourrissons allaités, elles deviennent vertes au contact de l'air. 


Les matières fécales contenant du sang non digéré, d'origine basse (hémorroïdes, 
tumeur du colon distal, etc.) sont rougeäâtres. L'hématine peut donner une couleur 
brun-rougeâtre aux selles, la rifampicine également. 


Les diarrhées gastrogènes sont de couleur brune. Les selles putréfiées, qui appa- 
raissent dans différentes affections (colite, cancer, urémie, etc), ou celles des ictè- 
res hémolytiques sont brun sombre. 

Les selles des mélénas, c'est-à-dire des hémorragies digestives hautes, sont noird- 
tres et pâteuses, collantes comme de La poix ou du goudron (de là leur nom). Les 
matières fécales après ingestion de boudin ou de sang, de müres, de moût de 
raisin, de vin rouge, etc. ou après l'absorption de médicaments à base de charbon, 
de fer, de bismuth, de sels d'argent, etc., sont également noires. 

Il n'est pas nécessaire d'avoir recours au laboratoire quand le sang inaltéré endui- 
sant les selles est reconnaissable au premier abord (sang d'origine basse, hémor- 
roïdes), ni dans les cas d'hémorragies hautes, abondantes, avec selles noires et 
poisseuses comme du goudron. 


Le sang dans les selles peut provenir d'un cancer de l'œsophage, de varices 
œsophagiennes (cirrhose hépatique), d'un ulcère gastro-duodénal, d'un cancer 
gastrique, d'ulcérations intestinales (typhoïde, tuberculose, colite ulcéreuse), d'un 
infarctus mésentérique, d'une invagination intestinale, d'un cancer du côlon, 


d'une polypose, d'hémorroïdes. 


Odeur 


L'odeur fécale caractéristique devient fétide dans tous les processus avec putré- 
faction des protéines ingérées ou endogènes (insuffisances gastrique, biliaire ou 
pancréatique, colité, cancer, etc.) et surtout au cours des mélénas, des cancers du 
côlon et des abcès coliques ouverts. Dans l'acholie, elle est désagréable mais pas 
fétide. 


Les « diarrhées de fermentation » avec transit rapide à partir du cæcum ont une 
odeur rance ou aigre. Les selles deviennent inodores durant les cures d'antibioti- 
ques intestinaux. Au cours de l'insuffisance rénale grave et des fistules recto- 
vésicales, les diarrhées ont une odeur ammoniacale. 
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Mucus 


La présence de mucus dans les selles est généralement reconnaissable de façon 
macroscopique, du moins dans l'émulsion de selles observée sur fond noir. Si le 
mucus est finement fragmenté et mélangé aux matières fécales, en leur donnant 
un aspect brillant, il provient de l'intestin grêle, à la différence du mucus en 
flocons visibles, d'origine plus basse, et surtout du mucus en bandes ou en glaires 
dont le point de départ est le côlon distal., Sa signification clinique est très diffé- 
rente s'il se présente isolément comme du mucus perlé, transparent où s'il est 
opaque, mélangé à des cellules épithéliales, à du sang ou du pus : dans le premier 
cas, il s'agit d'une étiologie allergique purement fonctionnelle, où psychosomati- 
que (« côlon irritable ») et, exceptionnellement s'il est très abondant, d'une 
tumeur villeuse ; tandis que dans le second cas, il indique la présence d'un proces- 
sus inflammatoire plus ou moins profond (entérocolite). 


Caractères chimiques 


Réactions 


De façon courante, on examine les selles avec du papier tournesol ou du papier 
indicateur de Merck qui indique approximativement le PH. Les selles sont norma- 
lement neutres ou légèrement alcalines, mais la réaction dépend de facteurs multi- 
ples, diététiques et endogènes, aussi les variations du pH chez un individu sain 
comme chez un malade sont irrégulières et de faible valeur clinique. 


Les selles des malades souffrant de « dyspepsie de fermentation » ont une réaction 
acide, tandis que dans Les diarrhées de putréfaction, elles sont alcalmes. Dans 
l'insuffisance gastrique décompensée (« diarrhées gastrogènes »), elles sont égale- 
ment alcalines. Dans la sprue, en général, elles ont une réaction acide. 


Test de fermentation de Strasburger 


Les selles normales ne présentent pas de dégagement gazeux, c'est-à-dire la 
fermentation précoce et tardive ne survient pas normalement. Un dégagement 
gazeux précoce et marqué indique la présence d'hydrates de carbone solubles dans 
les selles et prouve leur manque d'utilisation par le malade. La fermentation 
tardive, toujours rare, traduit l'existence de processus de putréfaction. 


Albumine dissoute 


Les déchets albuminoïdes peuvent provenir d'aliments ou d'exsudats intestinaux. 
« L'albumime soluble ou dissoute » par le bichlorure de mercure précipitable dans 
l'émulsion de selles (le liquide qui surnage est clair et transparent, comme dans 
la réaction de Schmidi-Triboulet) est toujours pathologique et correspond à des 
protéines désintégrées, d'origine pariétale plus ou moins profonde. Sa présence a 
ainsi une grande valeur clinique car elle signifie l'existence d'un processus 
inflammatoire ou destructif de la paroi intestinale (entérite, colite, ulcères, 
cancers, etc.) et la présence d'exsudat, de sang ou de pus est un signé 
« d'organicité », Le résultat négatif de la réaction à l'albumine dissoute n'exclut 
pas une participation inflammatoure. La détermination de l'alpha-l-anritrypsine 
fécale peut servir de marqueur pour la perte de protéines entérales. 
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Recherche de sang 


L'examen chimique du pigment sanguin dans les selles (méthode de Weber avec 
la coloration de Guayaco, méthode d'Adler avec la bencidine ou de Meyer avec 
la phénolphtialéine) à un intérêt dans tous les cas où l'on soupçonne l'existence 
d'hémorragies digestives subcliniques, c'est-à-dire sans qu'elles se manifestent 
sous forme de mélénas!. 

Les mèmes causes capables de donner un méléna peuvent entraîner des hémor- 
ragies occultes, et particulièrement : 

1. Tumeurs du tube digestif, surtout cancer gastrique ou du côlon (le cancer du 
rectum donne généralement des hémorragies évidentes). La polypose colique 
donne également des hémorragies occultes dans 54 % des cas, si elle siège au 
niveau du côlon descendant ou du sigmoïde, et dans 17 % des cas si elle provient 
du côlon droit. 


2. Entérite et colite. 

3. Certaines maladies hémorragiques : purpura rhumatoïde, hémophilie, scorbut, etc. 
4. Certaines parasitoses intestinales (ankylostomiases, taeniases, etc.). 

5. Parfois, les cirrhoses hépatiques. 

6. Épistaxis postérieure, hémoptysies ou hémorragies gingivales dégluties. 


Pour pratiquer une recherche de sang dans les selles, il faut préalablement main- 
tenir le malade pendant 3 jours à un régime sans viande et autres produits pouvant 
contenir de l'hémoglobine où un excès de chlorophylle (végétaux verts) et suppri- 
mer également toute médication fernique associée à des nitrites, du bismuth ou du 
cuivre. Î convient de répéter le test plusieurs fois à des jours différents, autant 
pour s'assurer du caractère négatif que pour constater ke caractère chronique itéra- 
tif de l'hémorragie {typique du cancer par rapport à l'ulcère). 


Pigments biliaires (réaction au bichlorure de mercure ou sublimé) 


Normalement, les selles contiennent de la stercohiline et du stercobilinogène, qui 
leur donnent leur couleur habituelle. Dans l'examen coprologique d'un sujet sain, 
on né doit trouver mi bilirubine, m bilrvérdiné. 


La présence de ces deux substances se recherche par la réaction de Schmidt- 
Triboulet (sublimé-acénique). Selon la couleur qui apparaît en mélangeant une 
petite quantité de selles avec le réactif, on a les résultats suivants : 


l. Sublimé résé : normal, Indique l'existence de sitercobiline. 


1. Par leur simplicité et leur rapidité, les techniques de recherche de sang dans les selles peuvent être pra- 
tiquées directement par le clinicion. 

Fest à de bencidire, Sur un papier filtre, taché de selles, on répand queques gouttes de solution de bencidine 
(à L'% dans de l'acide acétique dilué à 50%, solution qui se comserve durant 15 jours) et ensuite on ajoute 
quelques gouttes d'eau oxygènée « à Trvolumes ». S'il exe du sang, 1 se former une auréole vert bleuté 
sur Le paper moellié. autour de la tache des selles. 

Less au pvramnaonr, On procède de La mème manière en utilisant une solution de pyrarmidon à $ % au Heu 
de La bencidine : ensuite, on ajoute de l'eau oxygénée. Quand le test est positif, une coloration bleu-vialet 
apparait : cette coloration est rougelire si ke sang présent dans les selles cet peu important. 

Le test à la bencidine est beaucoup plus sensible que le test ou pyramidon. Pour avoir une idée de J'imprar 
face de l'hémerragie, il convient de pratiquer les deux épreuves : des selles < bencidins-posttives » runs 
se pyumidon-négativres » contiennent très pou de sang. 
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2. Sublimé vert: indique la présence de biliverdine (bilirubine à peine 
transformée) : les selles proviennent de l'intestin dans sa partie haute où 1 existe 
normalement de la biliverdine. Il existe un transit accéléré. 


3. Sublimé blanc : acholie. L'absence de pigments biliaires dans la lumière intes- 
tinale évoque un ictère obstructif (dans les formes parenchymateuses, l'acholie 
apparaît durant une brève période, mais elle ne persiste pas et est rarement totale). 


On peut rechercher également la bifirubine (réaction de Grigaut}. Si elle est élevée 
(normalement, elle n'existe pas), il s'agit d'un ictère hémolytique. L'augmentation 
discrète peut être due aussi à un transit accéléré. 


Enzymes (« épreuve de la gélatine ») 


Seule la présence de trypsine est intéressante à vérifier. Les selles du sujet normal 
ou souffrant de maladie cœliaque liquéfient la gélatine, tandis qu'en l'absence de 
trypsine, comme dans l'insuffisance pancréatique exacrine (fibrose kystique, 
obstruction caniculaire, cancer massif, etc.), la gélatine reste intacte. Un procédé 
très simple consisté à appliquer uné goutte d'émulsion dé selles, pendant une 
demi-heure, sur la gélatine d'une pellicule photographique ou radiographique, qui 
sera « digérée » sur place s'il existe de la trypsine. 

Néanmoins, l'absence totale de ce ferment est exceptionnelle. Son indication a 
donc peu de valeur clinique et se pratique rarement. 


Dans la colite ulcéreuse, une proportion très élevée de fvsozvme apparaït dans les 
selles. 


Résidus alimentaires (principes directs) 


Une insuffisance digestive à tout niveau < manifeste à l'examen coprologique 
par l'apparition de restes d'aliments non digérés, chaque fois que le défaut n'a 
pas été corrigé dans les régions suivantes. Pratiquement, elle indique un trouble 
« supérieur » au côlon : gastrique, pancréatique, grêle ou lymphomésentérique. 
Une étude rigoureuse à des fins d'investigation nécessite l'application de métho- 
des chimiques, de bilan, en connaissant exactement la proportion des principes 
directs dans le régime et dans les selles. Mais, pour l'usage clinique courant, il 
suffit de l'observation microscopique de l'émulsion des selles et de l'examen 
microscopique des quatre préparations classiques : sans colorant, avec lugol, avec 
Soudan et avec acide acétique. 


En général, une accélération globale du transit gastro-intestinal se manifeste par 
la présence de restes grossiers d'aliments dans les selles avec l'apparition, à 
l'examen microscopique, d'une stéatorrhée, d'une créatorrhée et d'une amylor- 
rhée, même s'il n'existe pas un déficit enzymatique primitif. 


Stéatorrhée (graisse neutre et acides gras) 


La présence d'un excès de graisse (stéatorrhée) dans les selles obéit à l'un ou à 
plusieurs des mécanismes suivants : transit accéléré, déficit enzymatique de la 
digestion, défaut d'absorption ou hypersécrétion endogène. Tantôt la graisse 
neutre prédomine sans séparation, tantôt il s'agit d'acides gras et de savons. 


La graisse se reconnaît parfois déjà à l'examen macroscopique et dans l'émulsion 
des selles par les gouttes qui flottent. Dans la préparation microscopique, elle 
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s'identifie par la coloration avec le Soudan IT, le rouge écarlate ou l'acide osmi- 
que. Les acides gras apparaissent généralement sous forme d'aiguilles fines et 
alkmgées. 


En employant la méthode du dosage dite humide, les valeurs normales sont les 
suivantes : 

Crraisse totale : 17,5 

Grasse neutre : 7,3 

Acides gras Hbres : 5,6 

Acides gras combinés (savons) : 4,6 


En employant la méthode de Cammidge (sèche), les chiffres sont supérieurs de 
30-80 % approximativement. 


Pourcentage de substance totale sèche 


Om considère comme pathologiques les selles qui contiennent une quantité totale 
de graisse supérieure à 25 % ou lorsque leurs fractions partielles sont excessive- 
ment élevées. 


On trouve des chiffres élevés dans Les processus suivants : 


1. Diarrhée grave, dué au transit mtéstinal accéléré accompagné d'une absorption 
défectueuse qui en découle. 


2. Les fistules gastrocoliques, pour la même causé. 


3, La sprue, tant dans sa forme tropicale que dans sa forme ihopathique (sprue 
nostras). Elle ést chez Les adultes, à cé de l'insuffisance pancréatique et biliaire, 
la cause la plus fréquente de stéatorrhée, 


4. La maladie cœliaque. C'est par contre l'étiologie la plus courante chez les 
enfants. 


Dans ces deux dernières formes, la stéatorrhée est très importante, savons (grais- 
ses séparées) et acides gras dominant dans les selles. 
5. Les affections pancréatiques qui se manifestent par une baisse de la sécrétion 


de lipase (pancréatite chronique, tumeur du pancréas, obstruction du canal de 
Wirsung). 


La stéatorrhée, qui est très abondante, est presque exclusivement constituée de 
graisses neutres à la différence de la sprue. 


6. Les obstructions des voies biliaires (canal cholédoque, canal hépatique ou petits 
conduits intrahépatiques) où existe une prédominance d'acides gras libres et 
combinés, mais, par une augmentation de sécrétion endogène de graisse, les grais- 
ses neutres prédominent parfois. 


7. La lipodystrophie intestinale ou maladie de Whipple, le tabès mésentérique 
{tuberculose des ganglions Fymphatiques intestinaux) et, en général, tous Les 
processus qui se manifestent par une obstruction Iymphatique intestinale : 
lymphosarcome, maladie de Hodgkin, leucémie, etc. 


8. La stéatorrhée idiopathique, probablement liée à une hypersécrétion intestinale 
de graisse. 

En résumé, une + stégiorrhée de graisse neutre » est en faveur surtout d'une insuf- 
fisance pancréatique, tandis qu'une « stéaiorrhée d'acides gras » (même s'il 
existe uné certaine proportion de graisse neutre), l'insuffisance biliaire (acholie) 
étant exclue, correspond probablement à un trouble d'absorption spruriforme. 
Néanmoins, dans les atteintes pancréatiques, la graisse peut apparaître séparée 
grâce aux lipases bactériennes du côlon. 
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Créatorrhée 


L'absence d'absorption de la viande se recherche au microscope dans les selles. 
Chez les sujets normaux, on trouve quelques rares fibres musculaires libres, à 
peine reconnaissables car elles né présentent plus de stries transversales et leur 
forme est arrondie. 


Il existe une créatorrhée, c'est-à-dire des restes de viande ou de fibres musculaires 
intactes, dans les cas suivants : 


1. L'insuffisance gastrique avec achylie. Dans ce syndrome, les Fibres musculaires 
présentes dans les selles sont encore groupées en bottes et on obéerve typiquement 
d'abondants restes de tissu conjonctüif intact sous forme de fibres arborescentes. 


2. L'insuffisance pancréatique (pancréatite chronique, cancer, etc.}). Les fibres 
musculaires sont efflochées, libres, comme des morceaux d'acajou, car en raison 
de leur bon état de conservation, elles présentent des angles marqués, des sûres 
transversales et des noyaux susceptibles d'être colorés, dénotant un déficit en tryp- 
sine, [ n'existe pas de tissu conjonctif à moins d'une insuffisance gastrique a550- 
ciée, au cours de laquelle les fibres apparaissent groupées en faisceaux par le 
conjonctif mterstitel intact. Parfois, 1 n'existe pas de créatorrhée appréciable en 
raison du remplacement enzymatique des ferments protéolytiques intestinaux et 
bactériens. 


Armylorrhée (résidus d'amidon) 


Les résidus d'amidon qui n'ont pas été digérés et des cellules de pommes de terre 
apparaissent de couleur bleue dans les selles colorées avec du lugol. Leur examen 
a moins d'intérêt clinique mais il sert principalement à prouver une absorption 
défectueuse de la cellulose dans le cæcum, liée à un transit accéléré à travers Le 
côlon. 


La présence d'amidon dans les selles apparait dans les cas suivants : 

1. Ingestion excessive de féculents, avec ou sans défaut de salivation et mastica- 
tion. 

2, Insuffisance pancréatique : la coexistence d'une stéatorrhée et d'une créatorrhée 
dans ce syndrome global confirme le diagnostic. 

La présence d'amidon peut être absente dans des affections pancréatiques éviden- 
les. 

3. Dyspepsie cæcale de fermentation avec hyperpéristaltisme colique. L'abon- 
danté flore 10dophile et les caractères macroscopiques des selles ainsi que 
l'absence de stéatorrhée et de créatorrhée excluent l'insuffisance pancréatique. La 
“ dyspepsie de fermentation » est un syndrome d'étiologie multiple. 

4. Toute diarrhée aiguë avec transit accéléré, provenant des parties hautes du tube 
digestif. 


Examen bactériologique et parasitologique 


1. Le premier a pour objet de vérifier l'existence d'une infection bacténenne ou 
d'un déséquilibre dans la flore intestinale habituelle ou bien dé prouver la 
présence d'un germe anormal, spécifique de la maladie dont on soupçonne le 
diagnostic clinique. Plus fréquemment encore, l'examen bactériologique des selles 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


242 Données de laboratoire 


se pratique à des fins épidémiologiques pour détecter les porteurs de germes parmi 
les convalescents et les contaminés latents. 


La flore normale constitue un tiers du poids des selles sèches. Chez l'adulte, 
prédominent le colibacille et, en moindre proportion, les Bacillus subtilis. Clas- 
tridium butyricum, Proteus, etc. en distinguant aussi la flore appelée 
« protéolvtique +, constituée surtout par les anaérobies Purrificus et Aérogenes 
capsulatus (bacille de Welchii ou de Fränkel de la gangrène gazeuse) : en général, 
la flore dominante est Gram négatif. Chez le nourrisson, elle est de préférence 
Gram positif, Lactobacillus acidophilus et L. biffidus se distinguant par leur abon- 
dance. 

Lorsqu'on recueille des échantillons de selles, il faut éviter la contamination par 
l'urine. De plus, une fois mis dans des récipients propres et stériles, il faut envoyer 
le plus rapidement possible les échantillons au laboratoire. 


L'examen bactériologique de la préparation colorée peut être fait par microscopie 
directe où bien par culture des selles, irremplaçable en général lorsqu'il s'agit 
d'isoler un germe spécifique. On utilise avantageusement du mucus opaque en 
raison de sa plus grande nchesse en germes. 

Dans les infections bactériennes, il y a une disproportion exagérée entre la flore 
« saccharolytique » iodophile (celle du nourrisson) et la flore protéolytique, en 
faveur de l'une ou de l'autre. Méanmoins, on tend à interpréter cette donnée plus 
comme un effet que comme une cause du processus. La véritable infection bacté- 
rienne reposerait sur la « dégénérescence du colibacille » avec apparition de 
formes atypiques, p-colibacilles, incapables d'inhiber les, anaérobies et à un 
certain degré, la flore pathogène en général. Pour vérifier l'état des colibacilles, 
la méthode « index coli » de Nissle, c'est-à-dire l'observation de l'activité inhi- 
bitrice que possèdent les colibacilles des selles sur le développement des colonies 
Eberth dans les cultures mixtes, est recommandée. 


Quant aux germes spécifiques, la recherche du bacille de Koch est intéressante, 
en particulier dans les localisations intestinales de La tuberculose, mais il faut tenir 
compte de la possibilité d'auto-contamination par les bacilles déglutis avec les 
crachats dans les tuberculoses pulmonaires, de telle sorte que sa présence n'a de 
valeur que si l'on a pu écarter cette origine et s'il existe des signes cliniques et 
locaux évidents. 

Le vibrion cholérique et d'autres germes peuvent être examinés parfois directe- 
ment. En général, surtout dans les salmonelloses, 11 faut néanmoins avoir recours 
systématiquement à la culture en milieux appropriés. Dans les diarrhées chrom- 
ques, 1l faut écarter les Shigella et le Campylobacter, même Fersinia dans certai- 
nes zones géographiques. La constatation d'un grand nombre de bacilles de Boas- 
Oppler est fréquente dans les cancers gastriques, ce qui a un certain intérêt 
diagnostique. 

2. Parmi Les protozoaires, on distingue, en raison de leur relative fréquence, les 
amibes, les flagellés du type Lamblia, Trychomonas et Chilomastix, et les ciliés 
comme le Balantidium coli. Les formes actives ou leurs kystes, qu'il ne faut pas 
confondre avec les levures existant normalement dans toutes les selles, peuvent 
survenir. La capacité pathogène d'un protozoaire est discutable et, avant d'admet- 
tre l'importance étiologique de sa présence dans les selles, on doit exclure les 
autres causes. Les protozoaires seront rendus responsables seulement s'ils sont 
abondants dans les selles. 

L'amibe pathogène (Enramoebha histolytica) se distingue des saprophytes par sa 
grande motilité avec ses pseudopodes visibles, par les hématies phagocytées et 
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les quatre noyaux de ses kystes. Dans les cas suspects de dysenterie amibienne, 
il est préférable de la rechercher par frottis de la muqueuse rectale. 


3. Le diagnostic des helminthiases intestinales repose sur la découverte du parasite 
ou de ses œufs dans les selles. Pour faciliter la recherche de ces derniers, on a 
recours aux méthodes d'enrichissement ou de concentration. 


Les tænias peuvent être reconnus à l'apparition de leurs anneaux (proglotides) ou 
à l'examen microscopique de leurs œufs. La tête ou scolex a quatre ventouses et 
une couronne de crochets chez T.solium, à la différence de T. saginata qui 
possède seulement les ventouses. Les œufs des deux espèces sont ronds et de 
couleur brune et sont récouverts par une enveloppe radiaire. 


Les œufs d'ascaris sont ovales, également dé couleur sombre, et dans une énorme 
coquille rugueuse comme une noix avec une double membrane. 


Dans l'exvurose banale, les œufs dés parasites ne sont pas faciles à détecter, à 
moins de les rechercher en grattant avec une spatule les bords de l'anus. Les œufs 
d'oxyures sont ovales et incolores avec un double contour limitant. 

Les larves de rrichine se détectent rarement dans les selles, excepté à la phase 
d'entérite et après administration d'un purgatif salin, Il vaut mieux avoir recours 
à la biopsie musculaire où même à l'observation des embryons dans le sang. 


Les œufs d'ankylostome sont ovales et transparents laissant voir l'embryon 
enroulé. Les œufs de $. mansoni sont ovales avec une colonne latérale ét un 
embryon important à l'intérieur : on Les recueille plus facilement par biopsie de 
la muqueuse rectale que dans les selles. 

4. Excepuonnellement, dans Les mviases de localisation digestive, des larves de 
mouche peuvent apparaître dans des selles. Naturellement, seule a de la valeur 
leur présence dans les selles récemment émises et directement examinées pour 
éviter uné contamination externe. 


5. Quant aux champignons retrouvés dans les selles, il existe des cas de candidose 
intestinale (Candida alhicans, muguet}, en paruculier chez les malades traités sur 
une longue durée par les antibiotiques, Néanmoins, 1f faut être très exigeant avant 
d'admettre une relation étiologique entre Le tableau clinique et la découverte du 
champignon. 


Résultats coprologiques des principaux syndromes 
digestifs 


1. Transit global ultra-ranide, Diarrhée verte. Résidus alimentaires et, au micros- 
cope, graisses, fibres musculaires et amidon non digéré. Sublimé vert. 


2. Insuffisance gastrique. Selles plteuses ou liquides (+ diarrhées gastrogènes »). 
Si elle est décompensée, les selles sont de couleur sombre et alcalines. Tissu 
conjencuf abondant sous forme de fibres arborescentes, signe très caractéristique. 
Des fibres musculaires en bottes. parfois de grands morceaux de viande. Des 
grumeaux d'amidon et des cellules de pommes de terre. 


3. {nsuffisance biliaire. Selles acholiques argileuses, blanc-grisätre dans l'obstruc- 
tion biliaire totale avec sublimé blanc : hypocolorées, si elle est partielle. Stéator- 
rhée avec acides gras et savons abondants et peu de graisse neutre, 


À, Insuffisance pancréarique. Selles volumineuses, malodorantes, de couleur jaune 
brillant, avec habituellement réaction alcaline. Créaterrhée sous forme de fibres 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


#4 Données de laboratoire 


musculaires libres, bien conservées, avec des siries anguleuses et des noyaux. On 
n'observe pas de tissu conjonctif à moins d'une insuffisance gastrique associée. 
Stéatorrhée sous forme de gouttes de graisse neutre. Amidon moins apparent 
représenté par des grains. 

5. Troubles d'absorption (sprue, maladie caliaquel, Selles volumineuses, 
d'aspect crémeux et de couleur ocre où comme du beurre, avec une surface 
brillante et des bulles. Stéatorrhée, surtout à base d'acides gras et de savons. En 
général, il n'existe pas dé créatorrhée et peu d'amidon. 

6, Dyspepsie de fermentation. Selles pâteuses, en forme de galettes jaunes, mous- 


seuses et d'odeur rance, avec réaction acide et abondante fermentation au test de 
Strasburger. Amidon abondant non digéré, flore iodophule et Clastridium. 


7. Selles de putréfaction (d'étiologie diverse). Couleur sombre, aspect liquide ou 
päteux, odeur fétide et réaction alcaline. 

8. Entéropathuies allergiques. Abondant mucus transparent. Cnistaux de Charcot- 
Leyden. Eosmophiles. 

9, Entéropathies inflammatoires. Mucus opaque en quantité, avec fréquemment 
du sang ou du pus. Albumine dissoute. Souvent, selles de putréfaction. Cellules 
épithéliales abondantes et germes. 
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CHAPITRE 8 


EXAMEN DU LIQUIDE 
CEPHALORACHIDIEN 


Caractères physiques 


Aspect 


Normalement limpide, cristallin, le liquide céphalorachidien (LCR) est transparent 
comme de « l'eau de roche ». Il peut aussi être clair dans les affections chroniques 
et aiguës où le contenu cellulaire n'ést pas trop augmenté : poliomyélité, encépha- 
lite, méningite « lymphocytaire bénigne » et nombreuses méningites tuberculeuses 
ou syphilitiques. 

Il devient franchement trouble dans les méningites purulentes quelle qu'en soit 
l'éniologie. 

Dans les poliomyélntes graves et à la phase de début ou de fin dés méningités 
purulentes, le liquide céphalorachidien est seulement légèrement trouble. 


Dans la méningite tuberculeuse il est habituellement clair et transparent, mais 
souvent il est comme poli à l'émeri, opalescent, et après sa ponction (2 à 3 heures), 
il peut former une fine résille fibrineuse en forme de toile d'araignée. Il en est de 
même dans les tumeurs du système nerveux. 


Couleur 


Le liquide céphalorachidien normal est totalement incolore. Pathologiquement il 
acquiert une coloration dans les cas suivants : 


L. Hémorragique : dû soit à des hémorrages à l'intérieur du système nerveux 
(fracture osseuse, hémorragie cérébrale et médullaire, maladie hémorragique, 
rupture d'anévrisme, hémorragie méningée, etc) ou bien à une hémorragie causée 
par la ponction elle-même. 


On distingue ces deux types d'hémorragie par l'exarmen des trois tubes. Il consiste 
à recucillir le liquide ponctionné dans trois tubes successifs, Si l'hémorragie est 
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« artificielle », provoquée par la ponction, la coloration diminue (ou disparait} du 
premier au troisième. S'il est véritablement hémorragique, le liquide reste d'égale 
intensité dans les trois tubes. Généralement, il suffit d'observer la coloration 
décroissante où homogène des gouttes successives. La centrifugation d'un liquide 
hématique permet de reconnaître l'ancienneté de l'hémorragie : les hémorragies 
récentes ou les artefacts laissent incolore le liquide ceninfugé, La ponction directe 
d'un vaisseau ne recueille pas de liquide et se reconnaît par la coagulation immé- 
diate de sang pur. 


2. Xanthochromique (couleur jaune) : dû à l'altéranion de l'hémoglobine qui s'est 
écoulée dans le liquide céphalo-rachidien et apparaît dans les mêmes processus 
hémorragiques précédemment cités en fonction de l'évolution. 

Dans les icières, le liquide est également jaune (bilirubinorragique) sans hémor- 
ragie locale préalable. Cette couleur par excès de carotène est exceptionnelle. 


La xanthochromie ést caractéristique du « syndrome de Froin » (xanthochromie, 
coagulation spontanée et dissociation albumino-cytologique), pathognomonique 
d'un blocage spinal {compression médullaire tumorale, etc}. 


Pression 


Le chiffre normal chez un adulte couché est d'environ 100 à 20 mm H,0. En 
position assise, il est approximativement le double. Il augmente physiologique- 
ment par les pleurs, la toux, les efforts, l’action de se moucher, de déféquer, la 
pression des jugulaires, les injections de solutions hypotoniques. etc. 


L. Une hypertension se définit quand La pression s'élève au-dessus de 20) mm 
H,0, dans les cas suivants : processus méningés cérébraux (méningite, hémorragie 
sous-arachnoïdienne), tumeurs cérébrales (abcès, tumeurs malignés, etc} avec 
obstruction médullarre, ét encéphalites et œdémes cérébraux. Les mécanismes 
varient : 

—(Edème cérébral : traumatique, inflammatoire (encéphalite, abcès) ou péritumo- 
ral. L'hypertension des tumeurs cérébrales présente la particularité suivante : la 
seule ponction de 5-10 ml dé liquide provoque une baisse notable de la pression 
(p. ex. pression initiale : 70 cm et finale 15 cm). 

— Hypersécrétion, par irritation des plexus choroïdes, comme Les méningites, Les 
compressions tumorales de la veine de Galien et l'hypertension artérielle. 

— Hyporéabsorprion, secondaire à une méningite, 


2. Hypotension du liquide. Elle se produit dans les circonstances suivantes : 

- Au-dessous de touté obstruction, en particulier si celle-ci est médullaire, En 
même temps, survient un « syndrome de Froin » (voir ci-dessus) et la manœuvre 
de Queckenstedt, compression des jugulaires, n'élève pas la pression du liquide 
dans le secteur distal à l'obstruction. De nombreux processus que l'on englobe 
sous le terme de « syndrome de compression médullure + ou encore de simple 
« blocage spinal » conduisent à l'hypotension du liquide. 

Naturellement, les obstructions hautes entraînent également une hypotension (trou 
accipital, trou de Luschka ou de Magendie, aqueduc de Sylvius). 

- Les déshydratations marquées, les chocs. 

— Après injection de solutions hypertoniques (sérums, etc.) dans le flux circula- 
IQre. 

- Certaines infections chroniques dégénératives du système nerveux central 
(SNC). 

— Aprés irradiation des plexus choroïdiens. 
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- Le rare syndrome de manque de liquide céphalorachidien. 
— Les pertes de liquide céphalo-rachidien hors des méninges (traumatisme crâämien, 
ouvert où fermé). 


Caractères chimiques 


Chlorures du LCR (chlorurachie) 


Leur taux normal est de 700 à 750 mg/10 ml (120-130 mEq/l) exprimés en NaCI, 
Les variations pathologiques d'intérêt clinique sont surtout les hypochlorurachies. 


1. Augmentation : elle se rencontre dans les circonstances suivantes : 
- Les affections avec rétention chlorurée sanguine. Ainsi, les néphnites par insuf- 
fisance rénale où les déshydratations « pures » sans perte d'élecirolytes. 


2. Diminution : elle doit faire évoquer : 

— Les hypochlorémiés : par exemple dans la pneumonie à pneumocoqgues ou dans 
l'obstruction pylorique ou duodénale. 

- Les méningires tuberculeuses, en atteignant des taux inférieurs à $00 rmg/100 ml. 
Leur élévation et leur retour à la normale ont valeur d'améhoration. 

Une baisse rapide dans les premiers jours est un signe de gravité, Une mémngite 
tuberculeuse n'est pas guëérié avec un taux bas de chlorures, même s'il existe une 
amélioration clinique apparente. 

— Les méningites à liquide trouble (méningites purulentes), bien qu'elle ne baisse 
pas autant que dans la forme précédente ét resté habituellement autour de 600 mg/ 
OU) mL. 


— Enfin, on peut observer une baisse discrète de chlorurachie dans la poliomyélite 
antérieure aiguë, la syphilis nerveuse, etc. 


Glucose du LCR (glycorachie) 


Les valeurs normales du glucose dans le LCR sont de 50-75 et jusqu'à 80 mg/ 
100 m] chez l'adulte (chez l'enfant, les chiffres sont légèrement supérieurs : 70- 
90 mg/100 ml}, Il existe une légère différence de concentration entre le liquide 
obtenu par ponction lombaire et celui extrait des ventricules ou des citernes, car 
celui-ci est un peu plus concentré en glucose. La concentration en glucose du LCR 
garde une étroite relation avec la glycémie, de sorte qu'il convient dé la déterminer 
en même temps que la glycorachie et de les comparer. Une glycorachie de 60 mg/ 
100 ml peut être anormale s'il existe une hyperglycémie plus où moins élevée. 
1. L'hvperglvcorachie se rencontre dans : 

- Le diabète sucré et les autres états qui se manifestent par une hyperglycémie. 
— L'encéphalite épidémique, où existe une discrète hyperglycorachie, ainsi que les 
poliomyélites, C’est un bon renseignement diagnostique avec les méningites qui 
présentent une hypoglycorachie plus ou moins importante, et jamais une hyper- 
glycorachie. 

- Les méningites séreuses et urémiques. 

— L'hypertension endocränienne et les autres processus qui la provoquent (tumeur 
et abcès cérébral, etc}. 

— La syphilis nerveuse, en particulier les formes vasculaires ; par contre, la glyco- 
rachie est généralement normale dans les formes parenchymateuses (tabès). 
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L'hyperglycorachie, en plus d'être discrète, est souvent inconstante, ce qui en 
général lui donne moins de valeur que l'hypogiycorachie. 


2. L'hypoglycorachie se constate dans : 

— Les hypoglycémies. 

— Les méningites purulentes, accompagnant la pléiocytose et l'aspect trouble. $a 
baisse est précoce et intense, le glucose arrivant à disparaître à l’acmé de la mala- 
die. Son élévation est un signe de régression. 

- Les méningires tuberculeuses. Sa diminution est plus lente et n'atteint des taux 
importants que dans les formes précédentes. 

- Certaines syphilis méningo-vasculaires graves qui s'accompagnent d'une 
intense pléiocytose, présentent une légère baisse de glucose du LCR, 

— Les rumeurs méningées. 

- Le syndrome de Reye (hépato-encéphalopathie aiguë). 

- La cysticercose avec méningo-encéphalite, 

— La méningite granulomateuse par sarcoïdase 

— L'hémorragie sous-arachnoïidienne. 

= La méningite rhumatoïde et la myélite lupique. 


Protéines du LCR (albuminorachie ou protéinorachie) 


Normalement, dans le liquide céphalo-rachidien obtenu par ponction lombaire, le 
taux des protéines s'élève à 15-40 mg/100 mi, Le liquide obtenu par ponction 
cisternale possède des taux inférieurs : 10-25 mg/100 ml, et le liquide ventricu- 
laire, des taux minimes : 5-15 mg/100 ml. Les globulines représentent seulement 
0% de la totalité, La présence de sang dans le LCR (xanthochromie) entraîne 
immédiatement une grande élévation du taux des protéines. 


be Variations pathologiques 
l. Hyperprotéinorachie : 


a) Des élévations légères se rencontrent dans : 

- Les augmentations de la perméabilité de la barrière hémato-encéphalique, 
comme dans les épilepsies (après la crise), les pneumonies, l'insuffisance rénale 
grave, etc. 

- Les processus inflammatoires ét dégénératifs du névraxe et des méninges, de 
façon inconstante, comme la sclérose en plaques, la syringomyélie, le tabès dorsal, 
la poliomyélite, les autres myélites, les encéphalites épidémiques, le zona, Les 
méningites purulentes (peu fréquemment), les tumeurs cérébrales, les abcès céré- 
braux non ouverts, etc. 

— Les affections vasculaires du SNC (hémorragie, thrombose et embolie céré- 
brale}. 

- Le myxoœdème. 

— Les hypercalcémies : hyperparathyroïdie, etc, signe diagnostique de valeur 
clinique pour éviter la confusion avec les méningites, 


b. Des élévations notables s'abservent dans : 

— Les méningites suppurées (125-300 mg/100 ml), tuberculeuses et syphilitiques. 
— Les hémorragies cérébrales, la paralysie générale progressive (élévation modé- 
rée), les abcès cérébraux ouverts, certaines tumeurs du SNC, etc. 

— Tous les processus qui se manifestent par une obstruction de l'espace sous- 
arachnoïdien, également les blocages spinaux avec ou sans compression médul- 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


D'MAGSON La phoñooone non auloisée est rt Me 


Vo Me ao ‘ao eo on eo rime set Vies 


Concentration 





sesssssssesss MORMAL PARALYSIE GÉNÉRALE PROGRAESSIVE 
O-0-0-0-0 TABES menmmmnsmms MÉNINGITE 





Courbes typiques de la réaction de rt déviation à ‘enr » Gars la syphilis, 
« à droite - dans les méningites). a} non modifiée : rouge bill ante : b} léger changement : 
rougé sombre : ©) lilas à pourpre : d) bleu soutenu : précipitation pourpre, et f} incolore : 
précipialion dense. 


laire comme les tumeurs médullaires, les fractures ou tumeurs vertébrales, le mal 
de Pott, les hermes discales, les pachyménmgites et arachnoïdites adhésives, etc. 
Î survient un syndrome de Froin avec dissociation albuminocytologique, xantho- 
chromie, coagulation spontanée, Les trois symptômes ne sont pas toujours réumis, 
et il n'est pas nécessaire qu'ils soient présents pour évoquer une compression 
médullaire. En fait, la présence isolée d'une dissociation albuminocytologique est 
le signe le plus fréquent. 

Des protéinorachies très élevées, supériéures à 1 ON) mg/dl, doivent fairé penser 
à une obstruction de l'espace sous-arachnoïdien. 

— Dans le syndrome de Guillain-Barré (polyradiculonévrite), la dissociation albu- 
minocytologique existe également avec élévation considérable de l'albumine., [I 
faut toujours penser à cette affection en présence de tout LCR avec dissociation 
albuminocytologique, chez un malade atteint de paralysie flasque. 


2. Globulines. Leur élévation pathologique se détecte au moyen de réactions quali- 
tatives précises dont le caractère positif est toujours anormal : réaction de Nonne- 
Apelt, Pandy, Weichbrodt, Ross-Jones, Noguchi, Brann-Husler, Kafka, Cabitto, 
etc. Leur degré de positivité s'exprime en croix et correspond approximativement 
à la quantité de globulines, La détermination quantitative est plus exacte mas 
n'est en général pas nécessaire. La sensibilité de ces tests permet de reconnaître 
une inflammation chronique ou débutante quand le chiffre total de protéines dans 
le LCR est encore normal, en particulier, dans la neurosyphilis. Naturellement, 
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tous les autres processus qui sé manifestent par une hyperprotéinorachie rendent 
également positives les réactions des globulines'. 

3. Rapport albumine-globuline. Normalement, le rapport albumine-globuline est 
de 8:1. Dans les affections aiguës, comme les méningites, la proportion s'élève 
jusqu'à 12:1, tandis que dans les affections chroniques, elle tend à diminuer, 
parfois jusqu'à 0,91, comme dans le tabès, la paralysie générale et les tumeurs 
médullaires. 


4, Réactions colloïdales. Elles reposent sur la perte de la stabilité colloïdale de 
certaines suspensions au contact d'un liquide riche en globulines, alors que l'albu- 
mine a un effet protecteur et inhibiteur. Les plus utilisées sont celles de l'or colloï- 
dal de Lange, du mastic et du benjoin colloïdal. Leur résultat s'exprime 
généralement en courbes ou en séries numériques qui indiquent le degré de préci- 
pitation dans les différents tubes : 


Normalement OO) 
Paralysie générale 55535432(KK) 
Tabès dorsal 0123200000) 
Méningite 000013542100 


Dans les méningites, la courbe montre une « déviation à droite », tandis que dans 
la neurosyphilis, et surtout dans la paralysie progressive, il existe une nette 
« déviation à gauche ». 


5. Enzymes du LCR. L'élévation de la créatine-kinase au-dessus de 4 UA1 est en 
faveur d'une lésion cérébrale ischémique, dont l'étendue est fonction de la rapi- 
dité et du degré de l'augmentation du taux chez des patients en réanimation. 


L'adénosine-désaminase s'élève notablement au cours des méningires tuberculeu- 
ses, en particulier chez l'adulte où elle atteint des valeurs supérieures à 9 U/1 
(normalement 0,4 + 0,6), ayant un intérêt diagnostique par suite de la rapidité de 
sa détermination. 

Le lvsosvme n'existe pas dans le LR normal : il apparaïñt dans les méningites, surtout bactériennes 


aiguës, et son laux est moins élevé dans Les méningites tuberculeuses ct faible dans ls neurobru- 
cellose, les méningies virales et les encéphalites. s'agit d'un indice de l'évolution du processus. 


Cytologie du LCR 


Le nombre total des cellules par millimètre cube dans le LCR normal est de 0-8 
{chez les enfants, jusqu'à 10), presque toutes étant des lymphocytes. 


La numération des cellules dans un LCR hématique n'a pas de valeur car le sang 


qui s'y est écoulé dénature le contenu cellulaire réel. 


La cytologie du LCR est normale dans les processus neurologiques qui peuvent 
présenter des problèmes diagnostiques, comme les épilepsies, le tétanos, les poly- 
radiculonévnites, les compressions médullaires, etc. 


1. Selon Valor Perca, Le protéinogramme du LCR normal est le suivant : 
Préalbumine 13-69 % Alpha-? 4,288 % 
Albumine 528-173 % Bëta 7.3-14,5 % 
Alpha-1 3.7-8.1 Camma 3,0-9,0 % 
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Augmentation du nombre des cellules (pléiocytose) 


Le dénombrement des cellules en suspension dans le LCR donne le résultat 
suivant : 

1. Pléiocvreses légère (10-4/mm) et modérée (30-100/mm}. Elles se rencontrent 
dans : 

- Les réactions méningéés comme les abcès cérébraux, également les ménmingites 
localisées ét « aseptiques ». 

- La méningite tuberculeuse où, en plus de la baisse marquée des chlorures et du 
glucose, la prédominance lymphocytaire est marquée. 

— Les encéphalites épidémiques avec augmentation du glucose et prédominance 
lymphocytaire. 

- La poliomyélite antérieure aigué. 

— Les différentes formes de neurosyphilis. 

- Les tumeurs cérébrales et médullaires. 

— Les herpès zostériens. 


2. Pléiocvtose accentuée ou marquée (100-500/mm*, ou plus). Elle se constate 
clans : 

- Toutes les formes de méningites séreuses, à prédominance polynucléaire. 

- Les méningites lymphocytaires bénignes, à prédominance lymphocytaire, 

— Les formes graves des méningites tuberculeuses. 

— La rupture des abcès cérébraux. 


Cytodiagnostic qualitatif 


[Il consiste à déterminer les types de cellules trouvés dans le sédiment du LCR 
aprés céntrifugation, avec leur proportion relative. Pratiquement, si la pléiocytose 
ne dépasse pas 300 cellules par mm’, elle est généralement lymphocytaire. Quand 
le nombre des cellules est important, il s'agit généralement de neutrophiles et de 
pyocyies. 

Signification des différents types de cellules : 

L. La fymphocyiose est typique des processus subaigus ou chroniques : méningite 
tuberculeuse, syphilis nerveuse, sclérose en plaques (parfois), etc. La pléiocytose 
qui accompagne certaines infections aiguës, comme les méningites lymphocytai- 
res bénignes, les leptospiroses, les fièvres récurrentes, etc., est également lympho- 
cytaire. 

2, La polvnucléose neutrophile se rencontre dans les processus septiques aigus, 
comme les méningites purulentes méningococciques, streptococciques ou pneu- 
mococciques, les abcès méningo-encéphaliques, etc, et aussi à la phase initiale 
d'affections qui se manifestent par uné hypertymphocytose, comme les méningites 
tuberculeuses, la poliomyélite et les infections par virus ECHO ou Coxsackie. 

3. La polynucléose éosinophile se rencontre dans les maladies parasitaires. Elle 
est beaucoup plus rare mais a une grande valeur diagnostique dans la cysticercose 
cérébrale et la myiare peu fréquente (hypodermose). 
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Examen bactériologique et sérologique 
(Bordet-Wassermann) 


L'observation microscopique du sédiment du LCR coloré de façon adéquate 
permet de visualiser le germe responsable des méningites bactériennes et twber- 
culeuses. Elle a une valeur pathognomonique et détermine la thérapeutique spéci- 
fique. La découverte du bacille de Koch dans la méningite tuberculeuse n'est pas 
constante, une bacttloscopie négative du LCR ne remet pas en cause le diagnostic. 
Il convient de Le chercher, en particulier dans le réseau de fibrine, 

La coloration de Gran permet d'identifier l'espèce bactérienne ét peur éviter la culture. 

La conrre-dammnodlectronherése (CTE) et l'anedrse immunoencymatique (ELISA), ainsi que Le rest 

dé tuméfacrion capsalaire Ce quellung 2), parviennent à détecier les antigènes des germes respon- 

sables, dans les cas où ils échappent à leur visualisation au microscope. 
Parmi Les ménringites purulentes, la ménmgite ménimgococcique est celle qui four- 
nit généralement les données les plus faciles à mettre en évidence, tandis que les 
méningités pnéumococciques, mogènés né présentent pas de germe visible dans 
le LOR. Il convient d'avoir recours à « l'enrichissement » du LCR prélevé, dans 
les cas négatifs, en cas de doute clinique, 


La réaction de Bordet-Wassermann et les réactions complémentaires! sont posi- 
tives dans la syphilis nerveuse (méningo-vasculaire, tabétique ou paralytique) et 
la syphihis tardive latente. Dans la forme méningo-vasculaire, une réaction néga- 
tive du LOR est exceptionnelle : dans le tabès, 10 % approximativement des cas 
donnent une sérologie négative, et dans la paralysie générale, la proportion de 
réactions négatives est infime, mème dans les cas traités. Une réaction de Wasser- 
mann négative accompagnée de réactions colloïdales avec « courbe paralylique » 
est en faveur d'une sclérose en plaques. Il est imtéressant néanmoins de pratiquer 
le test de Nelson, L'isolement du tréponéme péle dans le LCR ést fréquent dans 
la syphilis précoce (Lukehart} et s'associe à d'autres anomalies biologiques : 
numération cellulaire, protéinorachie et VDRL. 


Dans les méningites du SIDA, mise à part la pléiocytose mononucléaire, on peut 
déceler des anticorps anti-VTH-I dans le LCR. 


2. Actuellement, oo utulise de préférence la résection VDORL. plnût que ln réaction de Bordet-Wassermann 
(voir p. 206). 
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CHAPITRE 9 


EXAMEN DE LA SALIVE 


Le volume de sécrétion salivaire atteint normalement de 1 à 1,5 Len 24 heures. Il 
diminue naturellement au cours des déshydratations et augmente dans les hyper- 
hydratations. Dans sa composition se détache le taux de potassium, quatre fois 
supérieur à celui du plasma, tandis que la concentration de sodium est approxi- 
mativement le 1/5 de celle du plasma, La proportion élevée d'iodures par rapport 
aux chlorures est à noter. Parmi les substances organiques dominent la mucine et 
l'enzyme typique de la salive : l'amylase où ptyaline. 

D'un point de vue clinique, le quotient sodium/porassium de la salive, dont les 
valéurs normales moyennes sont de 1,3 avec des valeurs extrêmes variant entre 
(O8 et LS, est intéressant dans certains cas déterminés, comme l'insuffisance 
surrénale {maladie d'Addison), où Le rapport sodium/potassium atteint des valeurs 
croissantes jusqu'à 2 ou plus: néanmoins, quand l'hyponatrémie s'accentue, 
l'augmentation du rapport peut ne pas survenir, Dans l'hyperaldostéronisme 
primaire (syndrome de Con}, ke rapport sodium/potassium permet d'exclure cette 
maladie, s'il est inférieur à 0.4. 

Dans la mucoviscidose (fibrose kvstique}, on observe une élévation de la concen- 
tration d'électrolytes, en particulier du sodium. 

Comme marqueurs de l'ovulation, on a indiqué les changements de la concentra- 
tion salivaire du glucose, des phosphates, du sodium, du zinc, de l'acide sialique 
salivaire, et de diverses enzymes (phosphatase alcaline, arylsulfatase, béta-glycu- 
romidlase). 

Un pic préovulatoire (4 jours avant) de l'acide sialique salivaire, suivi et précédé 
de valeurs basses, serait une méthode sûre et précoce de prédiction de l'ovulation. 
La salive est également utilisée pour la détermination du taux des hormones stéro- 
des (cornsol, testostérone, etc), à la place du sérum, 


Valeurs normales des principaux paramètres biologiques : 
Acide unique : 1.5 mg/lCX) ml. 

Amylase : 80-625 U/Wohlgemuth. 

Calcium : 4-10 mg/100 ml. 

Chlore : 15-20 mEq/l = 40-70 mg/l) mil. 
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Cholestérol : 5-20 mg/100 ml. 

Phosphore : 20 mg/100 ml (morganique 14 + organique 6). 
Glucose : 12-28 mg/100 ml. 

Mucine : 1(X-600 mg/100 ml. 

Potassium : 20 mEqg/l = 81 mg/100 ml. 

Protéines : 20- mg/100 ml. 

Réserve alcaline : 15-20 vol de CO2/100 mil. 

Sodium : 14 mEg/i = 33 mg/100 ml. 

Urée : 22-30 mg/100 ml. 

pH moven : 6,3, 
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CHAPITRE 10 


EXAMEN DE LA SUEUR 


Teneur en sodium : 10-80 mEg/L. 
Teneur en chlore : 4-60 mEg/l. 


Ces deux valeurs augmentent dans la mucoviscidose, indépendamment de la 
proportion de sel dans le régime alimentaire, de la chaleur ou de l'administration 
d'hormones minéraloconticoïdes. Les électrolyies augmentent aussi dans la sueur 
des malades ayant une insuffisance surrénale non traitée, un diabète insipide néph- 
rogène, un déficit en glucose-6-phosphatase, une hypothyroïdie, une mucopoly- 
saccharidose, une dénutrition ou une fucosidose. 


Rapport NaiK, Chez les sujets sains, avec régime salé, 1] est de 5,23 + 2,00 et chez 
ceux soumis à un régime désodé, Le rapport est de 3,31 +2,21. Il augmente dans 
les syndromes d'Addison et de Liddle et diminue dans l'hyperaldostéronieme 
primaire ou secondaire, ainsi que dans les syndromes de Cushing et adrénogénital 
par défaut de 11-béta-hydroxylase. 


Rapport K sueur/K plasma = 2,2 + (1,48. 
Valeurs normales des principaux paramètres biologiques : 
Acide lactique : 45-452 (225) mg/1ÜX) ml, 
Acide urique : 0,7-2,5 (1-4) mg/100 mil. 
Acide pyruvique : 4,4 mg/1{K) ml. 
Arginine : 3,5 mg/10) ml. 

Azoite total : 27-64 (31) mg/10{) ml. 
Histidine : 8,0 mg/10 ml. 

Potassium : 3-10 (11) mEgl. 

Poids spécifique (densité) : 1.001-1,006. 
Thréonme : 5,4 mg/100 ml. 

Tyrosine : 12-57 (26) mg/100 ml. 

PH : 3,8-5,6. 
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CHAPITRE 11 


ÉPANCHEMENTS SÉREUX : 
EXSUDATS ET TRANSSUDATS 


Couleur 


Les épanchements jaunûrres clairs, ressemblant au sérum ou à l'urine normale, 
peuvent correspondre à des transsudats de congestion passive ou à des exsudats 
séro-fibrineux. 


Un épanchement rougeâtre, s'il est foncé et parfois coagulable, correspond géné- 
ralement à du sang pur : hémothorax, hémarthrose, Les épanchements rosés ou 
de couleur rouge clair sont aussi généralement hémorragiques et suspects d'être 
tumoraux. mais ils peuvent être également d'origine virale ou vasculaire (infarc- 
tus}, et les épanchements verdâtres où jaune verdâtre se rencontrent dans les 
ictères : bile pure dans le cholépéritoine. Les épanchements troubles, parfois 
épais, plus où moins jaunâtres, correspondent à des suppurations ou à des sérosités 
purulentes (pleurites, péritonites) primitives ou secondaires, bles épanchements 
blanchätres, lactescents surviennent dans les épanchements chyleux. 


Densité 


Le poids spécifique d'un épanchément mesuré par densitométrie permet de distin- 
guer un « transsudat » (épanchement mécanique ou hypoprotéinémique} d'un 
« exsudat », épanchement inflammatoire : un chiffre inférieur à 1074 est en 
faveur d'un transsudat et supérieur à 1,016 (souvent au-dessus de 1,018) d'un 
exsudat. 


Caractères chimiques 


L. Réaction de Rivalta. Cette épreuve empirique, uniquement qualitative, concerne 
le contenu protéique de l'épanchement. $i on laisse tomber une goutte de liquide 
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sur de l'eau acidulée avec de l'acide acétique, la goutte de liquide se dissout sans 
laisser de traces : il s'agit d'un épanchement pauvre en protémes, c'est-à-dire un 
transsudat. Si la goutte devient visible à travers l'eau par son opalescénce, comme 
la fumée de cigarette, l'épanchement est riche en protéines, donc un exsudar. 


2. Taux de protéines, Il est normalement de 1-2 g/ml. Un taux total de protéines 
supérieur à 3 g/100 ml (et surtout au-dessus de 4 g) est en faveur d'un exsudat ; 
au-dessous de 3 g, il est d'origine transsudative, certainement s'il n'attéint pas 
2,5 £. 
Les épanchements inflammatoires et tumoraux. ceux dus à une obstruction lymphatique 
Cymphedène primaire, lvmphomes, etc) sont cxsudatfs car 15 drainent les protémes par lé 
système lymphatique. 
Une ascite rapide très riche en protéines est évocatrice d'une thrombose sushépa- 
tique {syndrome de Budd-Chari). 


La jibronectine est augmentée dans l'ascite tumorale par carcinomatosée périto- 
néale, les épanchements pleuraux tuberculeux ou les maladies du collagène, La 
béta-2-microglobuline est présente dans les épanchements dus à une maladie 
hématologique. 


3. Enzymes. Une activité cholinestérase normale exclut l'onigine tant inflamma- 
toire que maligne d'un épanchement. Les taux les plus élevés se rencontrent dans 
Les épanchements tuberculeux, presque à égalité avec les épanchements mfectieux 
atypiques et à un degré moindre dans les épanchements tumoraux. La facrico- 
déshydragénase est élevée, en particulier, dans les épanchements tumoraux, égale- 
ment dans les épanchements inflammatoires. La LDH et ses enzymes 1-5 sont 
augmentées dans les ascites tumorales, mais la plus grande spécificité diagnosti- 
que revient au rapport ascite/sérum de la LDH-2 > 0,6, La phosphatase alcaliné 
est également élevée, en particulier, dans les épanchements survenant à la suité 
d'un cancer de l'ovaire. Dans les ascites, il est parfois intéressant de déterminer 
l'amylase pancréatique : son taux élevé survient dans « l'ascite pancréatique », 
complication d'une pancréatuté chronique par rupture où d'un pseudo-kyste 
pancréatique. Dans Les épanchements pleuraux, l'amylase est augmentée surtout 
dans Les épanchements d'origine tumorale, mais également dans les pancréatites 
aiguës et les perforations œsophagiennes (alors d'origine salivaire). L'adénosine- 
désaminase (ADA) s'élève au-dessus de 0,73 uKat/l (43 UT) de façon constante 
dans les pleurésies, péntonntes et péricardites tuberculeuses, ayant unc grande 
valeur diagnostique (quelques collagénose, comme la polyarthrite rhumatoïde, et 
des lymphomes entraînent une élévation plus modérée de l'ADA} en raison de sa 
notable spécificité. Dans les empyèmes, son taux est également élevé 


4, Lipides. Quand ils sont très abondants, ils donnent un aspect lateux, blanchätre 
au liquide, comme dans les épanchements chyleux authentiques (chylothorax, 
ascite chyleuse, p. ex., dans les lymphomes malins non hodgkiniens), mais aussi, 
en moindre proportion, dans les épanchements chyliformes ou pseudo-chylotho- 
rax, enkystés, chroniques, d'origine tuberculeuse où tumorale où dans la polyarth- 
rite rhumatoïde. 


Les épanchements chyleux pleuraux ou chylothorax dépendent du blocage ou de 
la rupture du conduit thoracique, d'origine traumatique, chirurgicale, congénitale, 
tumorale où lymphomateuse, et ont un taux élevé en tiglycérides et bas en choles- 
térol. Les épanchements chyliformes ou pleuraux cholestéroliques contiennent une 
proportion élevée de cholestérol, mais les chylomicrons sont absents, les trigly- 
cérides sont normaux et proviennent de la destruction cellulaire, 
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5. Le cholestérol en cristaux est responsable d'un épanchement opalescent et peut 
être observé dans la pleurésie à cholestérol et les épanchements anciens de toute 
nature : syndrome néphrotique, cancer, tuberculose, etc. Cabrer a démontré que, 
dans les épanchements récents, le taux élevé en cholestérol est en faveur d'une 
étologie néoplasique, puisque l'élévation (103 mg + 9,9/100 ml} est très supé- 
rieure à celle des épanchements tuberculeux (85 + 6,6). 


6. Le glucose est abaissé dans les épanchements inflammatoires (tuberculose et 
autres infections), et en particulier dans la polvarthrite rhumatoïde, où il peut 
descendre à moins de 20 mg/100 ml. Son taux est normal par contre dans le lupus 
érythémateux disséminé et l'infarctus pulmonaire, 


7. Cuivre, TT augmente notablement dans les épanchements tuberculeux, ce qui a 
une valeur diagnostique par rapport aux épanchements tumoraux et infectieux. 


8. Le pH normal = +764. Dans les exsudats, il est inférieur à 7,30 par acidose 
locale par métabolisme leucocytaire et/ou bactérien ou par blocage du flux des 
ions hydrogène, Dans les épanchements tumoraux, Good (1980) trouve des 
valeurs comprises entre 7,29 et 7,04, Des valeurs inférieures à 7 sont seulement 
observées dans les empyèmes, les collagénoses et les ruptures œsophagiennes. 


9. L. Lactate, Sa détermination dans le liquide ascitique permet de reconnaître une 
infection (périonite bactérienne spontanée) avant les résultats de la culture. Des 
valeurs supérieures à 33 mg/dl sont pathologiques. La méthode spectrophotomé- 
trique est très rapide. 

10. Fnrerféron gamma. Îl est augmenté dans la pleurésie tuberculeuse et pas dans 
les autres épanchements, excepté ceux d'origine auto-immune. 

11. L'acide hvaluronique est élevé dans les mésothéliomes. 


12, L'anticorps anti-PPD est plus élevé dans les épanchements tuberculeux que 
ans Les épanchements cancéreux. 


Biochimie des épanchements pleuraux (d'après Cabrer). 


Hole Tubercuieux | rs Malins 
Proéines ë3+15m 45,5 +22 41,8 +3,1 40,08 + 3,1 
Glucose 128,7 £24 mo100m 91,433+868,8 40,8 # 13 99,75 + 8,5 
al-Glycoprotéine 30,4 +3,4 mg"00 ml 49,44 3,1 46+25 37,09 + 3,4 
acrdé 
Cholestérol 49 + 3,6 mg/100 ml 85,7 + 6.6 É7+88 103,1 + 9,9 
LEH 118,6 + 10,6 mu/ml 275 +47 185 + 17 299,5 + 63,5 
FA 25,2 + 6,8mLMml 62,8 +8 54 + 9,9 81,36 + 142 
Amylase 67 + SU Rice 75+9 48 + 4 109,8 + 10,0? 
Cholinéstérass 180 + 23mUxmi 500 + 53 395 + 79 263,2 +33,7 
Cure 42 + 2,9 mg/100 ml Ba +5 54 +8 55+6.,6 
Fer 52 + 4.8 mg'100 mi 64+5 TE + 4,6 62,4 + 4,4 
Pos 50 + 2mmbg 42+3 148 + 13 39,3 + 1,9 
Po +79 + ämmhg 45t4 16,6 + 4,4 SB+68 
pH 7,35 + 0,01 7.3 + 0,06 6,29 +0,16 7,29 + 0,02 


1-Antitrypsiné 301 +21 mg'100 mil É46 + 14 £5e + 14 s11127,3 
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Profils biochimiques des épanchements pleuraux 


1. Épanchements exsudatifs (inflammatoires). Leur taux de protéines est supérieur 
à 3 g/100 ml avec réaction Rivalta positive : 


- Épanchements par infection atypique (empyème et autres), glucose inférieur à 
54 mg/100 ml. 

Amylase inférieure à 52 U Rice. Pco,, supérieure à 135 mmHg. Po, inférieure à 
21 mm Hg, pH acide : inférieur à 6,30 en général. 

— Epanchements tuberculeux. Le taux de glucose est modérément diminué (entre 
80 et 100 mg/100 ml) avec une cholinestérase supérieure à 500 mÜ/ml, une Po, 
inférieure à 45 mm Hg et un pH supérieur à 7,2. 

— Épanchements tumoraux. Le taux de glucose est modérément diminué (entre 90 
et L10 mg/100 ml} avec un taux de cholestérol élevé (de 90 à 110 mg/100 ml}, 
une amvlase élevée Centre 95 et 120 U Rice). Les taux de la cholinestérase et du 
cuivre sont assez inférieurs à ceux observés dans les épanchements tuberculeux. 
= Épanchements des collagénoses. Le taux du complément global et des fractions 
Claq, C3 et C4 est très diminué avec taux de glucose normal dans le LED et très 
diminué dans la polyarthrite rhumatoïde. 


2. Épanchements transsudatifs (cardiaques, etc). Leur taux en protéines est infé- 
rieur à 3 gj 100 ml: concrètement leur taux est de 21,3 + 1,5 g/l (Cabrer). La réac- 
tion de Rivalta est négative. Le rapport protéines de l'épanchement/protéines du 
sang < 0,5 et le rapport LDH de l'épanchement/LDH du sérum < 0,6 (Laght}. Le 
taux de glucose varie autour de 129 mg/100 ml et les autres valeurs peuvent être 
consultées sur le tableau de la page 258, 


Le syndrome de Meigs est un hydrothorax (transsudat} bénin avec ascite qui 
accompagne des tumeurs ovariennes : fibromes ou rarement cancers. 


Cytologie 


Le sédiment dés épanchéments transsudatifs possède des cellules mésathéliales 
de desquamation, dont l'intérêt repose sur leur rareté dans les épanchements tuber- 
culeux et leur abondance dans les autres exsudats (sans caractère spécifique, tumo- 
raux où thromboemboliques.}. La confusion est possible avec des cellules 
atypiques. par suite de leur altération et de leur dégénérescence dans les épanche- 
ments tuberculeux, mais cette découverte peut survenir aussi dans les épanche- 
ments CUMOTAUX. 


Les polynucléaires abondent dans les exsudais d'origine bactérienne non tuber- 
culeuse, par cocci généralement. Les Éymphocvres prédominent d'ordinaire 
jusqu'à 80-90 % dans les pleurésies tuberculeuses (bien qu'au début, les neutro- 
philes soient prépondérants), mais parfois aussi dans les épanchements tumoraux, 
quoique dans ces derniers, ils soient accompagnés de cellules mésothéliales. Les 
éosinophiles se trouvent en abondance dans les maladies du collagène (lupus, 
périantérite noueuse, syndrome de Churg-Strauss, evc.), mais également dans les 
épanchements traumatiques, même par simple thoracentèse, et dans des épanche- 
ments parasitaires (syndrome de Lüffler, hydatidose) ou allergiques, y compris 
dans la tuberculose ou les cancers (de façon moins abondante), dans la maladie 
de Hodgkin, des infections diverses (parapneumonies, etc.) et souvent dans les 
thrombo-embolies avec infarctus pulmonaire et épanchément. Il en est de même 
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dans le syndrome hyperéosinophile avec ascite éosinophilique {avéc endocardite 
valvulaire, hépato-splénomégalie et gastroentérite éosmophilique} de cause incon- 
nue, L'éosinophilie pleurale sans éosinophilie sanguine Tail rechercher uné 
origine « locale » : pneumonique, tuberculeuse, thromboembolique, néoplasique, 
ou traumatiqué. Uné écsinoplhulié pleurale peut relever d'un pneumothorax, d'une 
asbestose bénigne, et il existe des épanchements pleuraux « idiopathiques ». 


Les hémaries, même si l'épanchement n'est pas nettement hémorragique, prédo- 
minent dans les cas déjà cités. Une cytologie mixte, bigarrée, peut se rencontrer 
dans les épanchements viraux, parfois bactériens au début, même cardiaques et 
CUMOTAUX. 


Les cellules LE sont presque spécifiques de la pleurésie lupique. 


Cellules atypiques. On les recherche sur un frottis coloré par la techmique de Papa- 
nicolaou où mieux, par inclusion du sédiment centrifugé, Elles apparaissent épar- 
ses ou en plaques, avec les caractères cytoplasmiques des cellules tumorales. 1] 
est très difficile vorre impossible d'établir leur type ét leur provenance, primitive 
ou secondaire. 


Pour né pus congidérer maigres de sumples céllalés mésothétules dé désquamation., 1 faut cxümi- 
nër Le liquide fraichement prélevé (ron consérvé dns un réfngérateur) et recul avec un agent 
anticoagulant : Citrate, pur exemple. La découverte de cellules suspectes isolées ne suffit pas en 
général, seuls des amoncellements ou placards - de cellules anpnqnes sont pleinement siens 
catifr. 


Actuellement, on dispose de la technique immunocyiechimique, avec l'aide d'anticorps mons- 
clonaux contenus dans un épanchement pleural suspect, qui permet de néconnaltre au microscope 
les cellubes turnerales d'un cancer solide ou d'un mésnhébhome, dont Le membranes porteuses 
d'un marqueur tumoral (une glycoprotèine, «aœntigéne Ca ») restent colorées par l'anticorps 
ACME = Ca Le, à la différence des cellules normales où mésothéliales réactives. 


La biopsie pleurale par ponchon est particulièrement indiquée si on soupçonne 
un mésothéliome. La culture cellulaire d'un épanchement peut, dans certains cas, 
confirmer son caractère néoplasique. 


Bactériologie et sérologie 


Le recours à la bactériologie peut s'effectuer par examen direct, ou mieux par 
culture, en mulicu anaérobie, si on cherche des Acrinomvces, et en milieu de 
Loewenstein, si on soupçonne des bacilles tuberculeux. On peut aussi utiliser, 
dans ce dernier cas, l'inoculation à un cobaye. 

Parfois, l'étude sérologique de l'épanchement est intéressante : taux d’antistrep- 
tolysines à la recherche d'une énologie rhumatismalé possible, sérologie brucel- 
lire, recherche du facteur rhumatoïde, etc. 


Le complément baisse dans la polyarthrite rhumatoïde et le LED, 
Le taux d'anticorps ANA est élevé dans la pleurésie lupique. 


Champignons et autres parasites 


Exceptionnellement, le liquide pleural contient des crochets de scolex de Taenia 
echinéococcus (rupture d'un kyste dans plévre), ou des hyphés d'Asnergeillus fumi- 
gatus, dans l'aspergillose pulmonaire, Des cristaux d'oxalate calcique coexistent 
s'il s'agit de À. niger. 
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Marqueurs tumoraux 


L'antigène carcinoembryonnaire (ACE) a peu de sensibilité pour détecter un épan- 
chement tumoral. L'antigène monoclonal du ACE ou ACE Maria avec une sensi- 
bilité de 66 % est plus fiable. 

Les meilleurs marqueurs tumoraux seraient le Ca2, anticorps monoclonal par 
rapport à l'antigène CA, l'amt-ACE et da béta-l-glucoprotéine qu pourraient 
différencier les cancers et les mésothéliomes. 
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CHAPITRE 12 


LEUCORRHÉE 


On doit considérer comme normale la sécrétion d'une petite quantité de flux blan- 
châtre, même s'il tache le linge, tant qu'il n'est pas irritant pour la peau et la 
muqueuse. Il contient principalement des résidus épithéliaux avec une petite 
proportion variable dé leucocytes et de mucus clair. I diminue dans la phase post- 
menstruelle et augmente vers la moitié du cycle durant les 2 ou 3 jours précédant 
l'ovulation, reflétant l'activité endocrinienne de l'ovaire. 


Cliniquement, le flux augmente et change d'aspect. Cytologiquement prédominent 
les leucocytes, les hématies et les cellules épithéliales non kératinisées, en propor- 
tion variable. Les causes les plus fréquentes sont : 


1. Les infections ou les infestations parasitaires. La leucorrhée est généralement 
purulente &t malodorante, À l'examen microscopique du frottis, on peut reconnai- 
tre les germes ou les parasites pathogènes (contrairement à la flore normale cons- 
tituée par le bacille de Déôderlein), Les Trichomonas vaginalis ou les champignons 
(Candida albicans, en particulier}, dans ce dermier cas, par suite d'altérations 
générales : traitements antibiotiques, diabète, contraceptifs oraux, même au cours 
de la grossesse où en cas d'allergie locale (détergents, etc). Si on les suspecte sans 
en trouver, on doit avoir recours aux cultures, La vaginité par Candida au Fricho- 
manas est détectée rapidement par agglutimation du latex sur une lame avec le 
froitis vaginal. 


2. L'insuffisance estrogénique est responsable de la majorité des leucorrhée chez 
la femme posiménopausée et en rapport avec des modifications atrophiques de 
l'appareil gémital. L'estrogénothérapie rétablit la cytologie normale et supprime 
la leucorrhée. 


3. Une rumeur maligne, qu'il faut soupçonner chaque fois que la leucorrhée est 
hémorragique après La ménopause : il s'agit d'une métrorragie subclinique, Mais, 
même si la leucorrhée n'est pas hémorragique, une fois exclue l'infection et qu'un 
essai par des estrogènes est sans résultat, la dilatation et ke curetage sont indiqués. 
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CHAPITRE 13 


LIQUIDE AMNIOTIQUE 


Pour permettre le diagnostic prénatal des malformations congénitales morpholo- 
giques, des anomalies moléculaires, des embryopathies et des fotopathies, on a 
recours actuellement (mis à part l'examen du sang maternel dans certains cas} à 
l'amniocentèse et au recueil du liquide amniotique. 


On peut procéder aux analyses suivantes : 


l. Examen cytogénique, c'est-à-dire étude chromosomique des cellules fœtales 
détachées et cultivées à partir du prélèvement de 1 ml dé liquide ammotique. Au 
bout de 10-15 jours, le caryotype est établi avec ses aberrations possibles. 


2. Examen cyiobiochimique. La présence d'un déficit enzymatique dans les 
cellules fœtales en culture amène à la découverte précoce d'un « trouble congé- 
nnal du métabolisme + (comme une gangliosidose) et, dans des cas déterminés, à 
un traitement possible dès la naissance. 


3, Analvse biochimique directe du liquide ammiotique, C'est lé cas de la détermi- 
nation de l'alpha-fwroprotéine, qui est très élevée à partir de la 16° semaine dans 
des anomalies du tube neural comme l'anencéphalie et le spina bifida. Dans ces 
malformations, le sérum de la mère montre des concentrations très élevées de cette 
protéine. [en est de même dans le syndrome de Turner, le syndrome néphrotique 
type finlandais, l'omphalocèle et l'hémangiome du cordon ombilical. 


Dans les anomalies du tube neural (anéncéphalie, spina bifida ouvert, etc}, 
l'acérylcholinestérase du liquide amniotique est augmentée, signe diagnostique de 
bonne valeur clinique, 


Gräce au dosage des phospholimdes du liquide ammiotique et à la détermination 
du rapport lécithine/sphingomyéline, on peut établir un pronostic fidèle sur la 
maturité des poumons du fœtus, aide essentielle pour fixer l'induction de l'accou- 
chement chez la femme enceinte diabétique ou lors d'incompatibilité Rhésus. Les 
analyses du taux de créarinine ou d'hydroxyproline du liquide amniotique permet- 
tent d'évaluer l'état de maturité du fœtus. Les taux des hormones du liquide 
amnmotique sont supérieurs à leur taux dans le sérum maternel : par exemple, une 
baisse de l'esrriol du liquide amniotique existe en cas d'incompatibilité Kh, 
malgré le taux d'estriol normal dans le sérum et dans l'urine, en présence d'une 
souffrance fœtale menaçante. 
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4, Prédiction du sexe fœral, Fuchs et Rüs sont déjà parvenus, dès 1956, par 
l'examen des cellules obtenues par l'amniocentèse, à prédire le sexe du fœtus, par 
l'examen du corpuscule de Barr. Thiede et coll. ont réussi ultérieurement à prédire 
le sexe avec plus de précision, grâce à la culture des cellules du liquide amniotique 
et l'obtention de son caryotype. Plus récemment, Engel et coll. ont obtenu une 
précision encore plus grande par l'étude des cellules de la racine pileuse du fœtus. 


3. Détermination du groupe sanguin fœtal. Elle est obtenue par l'étude cytologr- 
que du liquide amniotique, De Façon indirecte, ce système qui constitue l'unique 
moyen connu aujourd'hui de prédire le groupe sanguin du fœtus, permet de 
prévoir certaines affections très graves et d'orienter précocement les traitements 
à Suivre. 


Critères et limites 


Les études du liquide ammotique ont un énorme intérêt, Néanmoins, ces études 
sont limitées pour trois raisons : l'innocuité incomplète d'une ponction amnmioti- 
que, avant la quinzième semaine de la grossesse, moment adéquat pour le pronos- 
tic et la thérapeutique : la relative incertitude des pronostics « car, dans notre 
expérience, beaucoup d'altérations du caryotype n'ont été suivies d'aucune 
anomalie de l'embryon », et enfin, l'impossibilité d'agir en cas de certitude d'une 
anomalie comme un syndrome de Down ou de Patau. (Selon le « Medical 
Research Council », 3 % d’avortements post-amniocentèse surviennent en dehors 
cles ruptures prématurées de membranes.) 


I semble donc, pour le moment, que le chemin le plus prometteur soit celui de 
la correction des erreurs métaboliques congénitales, bien que cette correction ne 
soit pas encore possible dans La plupart des cas. 
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CHAPITRE 14 


LIQUIDE SYNOVIAL 


L'examen du hquide synovial se lait à partir de quelques millihitres extraits par 
ponction articulaire (arthrocentése) réalisée dans dés conditions d'asépsie rigou- 
TOUS. 


Pour des usages cliniques, l'examen du liquide articulaire comprend les aspects 
suivants : 
l. Caractères physiques. 


La couleur et la transparence du liquide synovial sont observées par simple 
inspection: normalement, le liquide est incolore ou légèrement jaune et clair 
comme de l'eau. Un liquide trouble est le témoin, en général, de la présence de 
leucocyies en proportion élevée et est parfois d'aspect purulent dans Les arthrites 
sceptiques où purulentes d'une autre origine : un aspect trouble laiteux est le reflet 
de l'existence d'abondants cristaux d'urates dans l'arthrite goutteuse. Un liquide 
rougé, sanguinolent, apparaît dans les traumatismes articulaires ét les hémarthro- 
ses des maladies hémorragiques (hémophilie en particulier), maïs aussi dans 
l'arthropathié dé Charcot (néeuropathique syphilitiqué) et les tumeurs synoviales. 
Des strics rouges ou des changements de couleur durant le prélèvement peuvent 
être dus à des anoinalies de la ponction avec blessures vasculaires. Le liquide de 
l'arthrite est de couleur franchement jaune, dans les processus inflammatoires, et 
en plus trouble, tandis que dans les arthrosés et dans Les arthrités traumatiques 
déjà surmontées, il peut être jaune tout en conservant sa clarté et sa transparence. 
La viscosité du liquide est élevée, variablé d'une articulation à l'autre, il peut arri- 
ver à être si épais que son prélèvement devient difficile. On peut avoir une idée 
approximative de <a viscouté en observant la chute d'une goutte du haut de 
l'aiguille de ponction. Normalement et en valeurs numériques (grâce à la rhéo- 
métne), elle varie éntré 2,8 ét 40, avec une viscosité relative moyenne de 150 à 
230. La viscosité diminue avec l'âge et dans les épanchements articulaires inflam- 
matoires. en partie par diminution des mucopolysaccharides, tandis qu'elle reste 
élevée dans les épanchements traumatiques et Les arthroses et es maximale dans 
l'hypothyroïdie, 


La densité ou poids spécifique varie entre 1.008 et 101$, avec une moyenne de 
1.010, 
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2. Biochimie. 


— Les protéines totales du liquide synovial normal se trouvent à un taux inférieur 
à 2,5 g/100 ml. Le rapport albumine/globulines est généralement 1: 0,5, en valeurs 
absolues (g/100 ml) et relatives, c'est-à-dire la première suppose une concentra- 
on double des secondes. 

Le protéinogramme électrophorétique et immunoélectrophorétique permet de 
reconnaître dans le liquide synovial physiologique une petite proportion où une 
absence de globulines à haut poids moléculaire : alpha-2-macroglobuline, IgM, 
béta-lipoprotéines, ét par contre une élévation de l'alpha-1-glycoprotéine sérique. 
L'haptoglohine se trouve en très petite quantité et le fibrinogène est pratiquement 
absent. 

Les valeurs moyennes normales des immunoglobulines sériques sont les 
suivantes : IgG = 128, IgA = 25, IgM = 2 mg/10) ml. 

Dans les épanchements inflammatoires, Le protéinogramme se rapproche beau- 
coup de celui du sérum sanguin normal et l'augmentation des gammaglobulines 
est Caractéristique, en particuher l'IgM, de la polyarthrité rhumatoide, et de 
l'alpha-2. 

— Mucopolysaccharides. L'acide hyaluronique se trouve uni aux protéines en 
formant la « mucine », Normalement, la concentration du complexe hyaluronato- 
protéine est de 3,5 mg par gramme de liquide synovial (elle s'exprime générale- 
mént de cette façon, plus que par millilitre, en raison dé la viscosité élevée du 
liquide, mais pour certains auteurs, le contenu normal en acide hyaluronique est 
de 8,5 g/l). Avec l'âge, sa proportion baisse (à 2 mg/g à 80 ans}. Dans le liquide 
des arthrites, la concentration des hyaluronates s'abaisse et leur liaison avec les 
protéines s'altère, ces deux facteurs contribuant à diminuer la viscosité de l'épan- 
chement inflammatoire, 

— Enzymes. Elles proviennent du sérum et de la membrane synoviale, ainsi que 
des leucocytes. Dans les arthroses, on observe des valeurs minimales égales ou 
semblables aux valeurs normales, tandis que dans la polvarthrite rhumatoïde et 
dans le RAA, on note des élévations des aldolases-déshydrogénases lactique et 
malique, ainsi que de la glutamique-oxalacétique-transaminase, mais sans valeur 
clairement différentielle. 

Pour la bèta-acétylglucosaminase et la phosphatase acide, leurs taux les plus 
élevés se rencontrent dans la polyarthrite rhumatoïde et sont proportionnels au 
nombre des leucocytes du liquide normal. 

= Autres composants. Le glucose, l'urée, l'acide urique et les ions se rencontrent 
à des concentrations semblables à celles du plasma, bien qu'un peu inférieures. 
Le glucose est abaissé dans les liquides inflammatoires infectieux, proportionnel- 
lement au nombre des leucocytes. 

L'azote non protéique varie entre 20 et 40 mg/100 ml. Le pH se situe entre 7,3 
et 7,8, mais en général est à 7,4. 


3. Immunologie. 


— Complément. On trouve des valeurs normales dans les épanchements traumati- 
ques et les poussées inflammatoires des arthroses, ainsi que dans la goutte et le 
syndrome de Reiter, tandis qu'il est abaissé dans la polyarthrite rhumatoïde. 

— Facteur rhumatoïde. Les réactions immunologiques s'avèrent positives 
(Waaler-Rose, latex, etc.) dans la polvarthrite rhumatoïde, même dans les cas 
sÉronÉgalifs. 
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— Anticorps antinucléaires. Leur présence à des taux plus où moins élevés est 
typique de la polyarthrite rhumatoïde. 


4. Cyrologie. Le liquide normal contient de 10 à 200 cellules/mm*, qui sont des 
leucocytes dans leur quasi-totalité. Un chiffre supérieur à 220 leucocytes est donc 
pathologique. La formule leucocytaire est très différente de la formule sanguine : 
les polynucléaires se trouvent en proportion inverse aux mononucléaires. Aïnsi, 
les polynucléaires représentent environ 7 % et en chiffres absolus moins de 25/mmr, 
tandis que les mononucléaires s'élèvent autour de 25 % et les monocytes à 48 %. 
En outre, on trouve 3-5 % de cellules synoviales, près de 10 % de cellules plas- 
matiques et d'autres inclassables. Il n'existe ni éosinophile ni basophile ni hématie 
dans le liquide synovial normal. 


Dans les arthrites et les épanchements traurmatiques, il existe une discrète augmen- 
tation des leucocytes, jusqu'à 1 000 ou 5 000 maximum, avec une proportion 
normale de polynucléaires. Dans les arthrites non septiques (RAA, polyarthrite 
rhumatoïde, goutte et pseudo-goutte, lupus, etc.}, le nombre de leucocytes peut 
atteindre 5 000 à 20 O0/mm* avec une augmentation en proportion des granulo- 
cytes, qui dans la goutte arrivent à représenter 60 % et dans les polyarthrites 
rhumatoïdes, 75 % des leucocytes. Dans les arthrites septiques, les leucocytes sont 
naturellement très abondants (entre S0 000 et 200 000 ou plus), et l'immense 
majorité sont des granulocytes et des pyocytes. L'arthrite tuberculeuse occupe une 
place intermédiaire avec un chiffre autour de 25 000 leucocytes. 


Dans diverses arthrites, on note la présence de « ragocvtes », c'est-à-dire des 
granulocytes avec inclusions cytoplasmatiques multiples, sombres et grossiers, 
qu'on a cru caractéristiques de la polyarthrite rhumatoïde (et que certains ont 
appelé « cellules PR »}, en raison de leur fréquence et de leur nombre. Elles n'en 
sont pas spécifiques mais elles ont une certaine valeur diagnostique quand leur 
pourcentage parmi les cellules du liquide est supérieur à 5 %. La composition des 
inclusions est à base d'IgG et d'IgM, plus le facteur rhumatoïde, d'immuncom- 
plexes qui peuvent se trouver aussi dans le liquide articulaire. On peut également 
rencontrer des cellules « LE » dans l’arthrite du lupus érythémateux. 

Les « cellules de Reiter » (monocytes avec polynucléaires phagocytés) peuvent 
étre trouvées dans le syndrome du même nom, mais aussi dans la polyarthrité avec 
HLA-B27, type spondylarthrite ankylosante, arthrite psoriasique, maladie de 
Behçet et arthrite avec entérite. 

5. Bactériologie. L'examen immédiat d'une préparation du sédiment par les colo- 
rants classiques peut montrer la présence de germes dans les arthrites infectieuses 
et identifier leur étiologie. C'est plus sûr d'avoir recours à la culture du liquide, 
surtout en cas de tuberculose, où l'on peut procéder aussi à l'inoculation au 
cobaye. On trouve des Bedsonia comme inclusions intracellulaires dans le 
syndrome de Reiter. 


6. Cristaux. On a décrit différents processus articulaires produits par l'apparition 
de microcristaux dans la cavité synoviale. À part la goutte, liée à la présence de 
cristaux d'urates, on a décrit la « pseudo-goutte » ou chondrocalcinose, caracté- 
risée par la découverte de microcristaux de pyrophosphate calcique-dihydrate, qui 
som distingués par leur morphologie et par le comportement optique différent, 
observé au microscope en lurmière polarisée. Exceptionnellement, on trouve des 
cristaux de cholestérol dans certaines polyarthrites rhumatoïdes. On peut noter 
aussi des cristaux d'hydroxyapatite et même des dérivés de la cortisone. 
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CHAPITRE 15 


ÉPREUVES FONCTIONNELLES 
RESPIRATOIRES 


La fonction globale de l'appareil respiratoire peut se décomposer en trois fonc- 
hons partielles qui se mamlestent complètement par uné hématose correcte ou une 
respiration externe : ventilation, perfusion ef diffusion, la première permettant une 
distribution appropriée de l'air dans les différentes voies respiratoires. 


Il existe une « insuffisance respiratoire » chaque fois qu'apparaît une hypoxie 
artérielle liée à un trouble de l'une ou de plusieurs de ces fonctions broncho- 
pulmonaires. On parle d'insuffisance obstructive quand le défaut de ventilation 
réside dans les « voies respiratoires », d'insuffisance restrictive si le trouble de la 
ventilation est dû à une diminution du « champ respiratoire » et d'insuffisance 
« mixte » dans les cas présentant ces deux types de troubles. Outre ces insuffisan- 
ces ventilatoires, il existe des troubles dus à des perturbations de la perfusion 
(circulation pulmonaire) et de la diffusson alvéolo-capillaire. 


Épreuves ventilatoires 


L. Spirographue simple, Elle permet de mesurer les paramètres respiratoires 
suivants, très variables selon l'âge, le sexe et le développement corporel. 

VC = volume courant ou circulant, qui est le volume inspiré ou expiré dans une 
respiration normale, au repos. [l est approximativement de 30) à 1 000 ml. 


VRI =volume de réserve inspiratoire, normalement compris entre 1 OO0 et 
2 000 ml. 

VRE = volume de réserve expiratoire, dont les chiffres normaux sont identiques 
à ceux du VRI. 

VR = volume résiduel, qui ne peut être obtenu que de façon indirecte. Il est norma- 
lement de 1 000 à 2 500 ml. 

CV = capacité vitale, qui est la somme des VC, VRI ét VRE, ou bien, le volume 
d'expiration maximale après uné inspiration maximale. Elle varie beaucoup d'une 
personne à une autre, avec des valeurs normales extrêmes de 2 000 à 6 C0 mil. 
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La CVF (ou FVC des Anglo-Saxons) est la capacité vitale forcée, après expiration 
rapide. L'une et l'autre diminuent de façon typique dans l'insuffisance restrictive. 


CT = capacité totale qui est La somme de la capacité vitale et de l'air ou volume 
résiduel. 


2. Ventilation par unité de temps. La sprrograplie permet aussi l'introduction du 
facteur temps, avec les mésures correspondantes. 


V = ventilation minute, au repos, ou basale spontanée qui équivaut à VC x 
fréquence respiratoire, avec des valeurs normales comprises entre S-$ l/min ou 
plus. 


VM = Ventilation maximale « directe » ou volume d'air mobilisé en une minute 
par hyperventilation volontaire. Elle s'élève normalement entre 80 et 150 l/min, 
ou plus. 


VEMS = volume expiratoire maximal par seconde, qui est le volume expulsé par 
le sujet pendant la première seconde d'une expiration forcée faisant suite à une 
inspiration maximale, ke plus rapidement possible. Il doit normalement atteindre 
plus de 75% de la capacité vitale. 


On le désigne aussi par le sigle VEF, (volume d'expiration forcée dans la première 
seconde). Sa diminution est caractéristique de l'insuffisance obstructive globale 
(des grandes et petites voies respiratoires). 

Indice de Tiffencau, qui est le rapport VEMS/CV x 100, soit le VEMS exprimé 
en pourcentage de la capacité vitale. Il est normalement supérieur à 70 %. Le 
VEMS comme l'mdice de Tiffeneau ont une grande valeur clinique pour décou- 
vrir et mesurer le facteur obstructif d'une insuffisance respiratoire, l'élément 
restricnif pouvant rester méconnu par cet examen. [ s'exprime généralement sous 
la formule équivalente : VEF,/CVE %. 

FEF 25-75 % (ou débit moyen). qui est le volume expiré entre 25 et 75 % de la 
capacité vitale forcée, c'est-à-dire à sa moitié « centrale ». Cette donnée est la plus 
utile, par sa sumplicité, pour évaluer l'obstructron « précoce » des voies aériennes. 
Il s'agit d'un indice plus sensible que le VEMS pour la limitation du débit dans 
les petites voies aériennes. 

3. Épreuves brancho-dynamiques. Elles consistent à observer lé possible change- 
ment subi par lé VEMS {et l'indice de Tiffencau} après inhalation d'un aérosol 
avec un bronchodilatateur B-2-adrénergique, type isoprénaline, orciprénaline ou 
salbutamol, où avec un hronchoconsiricieur, type acétylcholiné ou histamine, 


Selon le résultat de ces épreuves, on distingue le caractère fonctionnel (réversible) 
ou organique de l'élément obstructif d'une insuffisance respiratoire. 


Examen de la perfusion 
La circulation pulmonaire peut être explorée au moven d'un cathétérisme de 


l'artère pulmonaire, d'une angiopneumographie ou d'une gammagraphie pulmo- 
naire avec albumine marquée, entre autres techniques. 


Exploration de la diffusion 


La diffusion est étudiée au moyen d'examens complexes qui ne sont même pas 
à la portée des centres habituels d'exploration fonctionnelle respiratoire. 
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Le coefficient de diffusion pour le CO (+ D,,, » ou « D,,.,, ») s'élève normalement 
autour de 20 ml/min. 


Épreuves synthétiques 


L. Épreuves de ventilation d'effort : pratiquées principalement par « ergospirogra- 
phie », technique qui sort du cadre de cet ouvrage. 

2, Grazométrie artérielle, Cette technique, quoique délicate, la plus utilisée 
actuellement, permet de mesurer les conséquences humorales d'une insuffisance 
respiratoire et le type de trouble (hypercapnique ou hypocapnique) accompagnant 
l'hypoxie, son degré et sa répercussion sur l'équilibre acido-basique. Elle 
comprend les données suivantes : 

Oxymétrie. Elle a pour but de déterminer la pression partielle en oxygène (PaQ,) 
ou bien Le taux de saturation en oxygène de l'hémoglobine (SaQ,). 


Normalement, la pression partielle artérielle de O, (PaQ.} est de 90-110 mm Hg. 
La sarurarion oxyhémaoglobinée {Sa0,) est de 94-98 de. 


pH. Celui du sang artériel varie, normalement, entre 7,39 et 7,43 avec une 
movenne de 7,4. 


Craz carbonique, La pression partielle artérielle du CO, (PaCO.} est normalement 
de 38-42 mm Hg, avec une moyenne de 40 mm Hg. Le CO, roral du plasma 
s'élève normalement à 55-60 vol $%, 


Grâce à ces mesurés, on peut établir la distinction entré une insuffisance respira- 
foire par hypoventilation {avec une hypercapmie associée à une hypoxie} et une 
insuffisance respiratoire non ventilaroire (de diffusion, perfusion ou mixte} avec 
de l'hypocapme, Selon le degré des troubles et leur aggravation par l'effort, on 
peut établir la part fonctionnelle. 


Autres examens 


Bronchoaspiration 


Au moyen d'un bronchofibroscope souple, on peut réaliser une aspiration des 
cellules, germes, et sécrétions des lésions bronchiques observées, même une 
culture bactériologique, malgré sa valeur clinique douteuse en raison de sa facile 
contamination. La cvrologie des cellules détachées fournit souvent des données 
de valeur diagnostique spécifique, surtout au cours du cancer bronchique. Le bras- 
sage (« brushing »}) de la paroi bronchique au moyen du bronchoscope est une 
autre technique qui, comme le prélèvement d'une opsie par pinces, complète 
les découvertes visuelles directes de la bronchofibroscopie avec prélèvement 
d'échantillons pour l'hisralogie. 


Lavage bronchiolo-alvéolaire 


Même s'il ne s'agit pas d'un examen fonctionnel mais d'une exploration complé- 
mentaire de type micromorphologique, nous l'mcluons ici én raison de sa valeur 
diagnostique dans des lésions respiratoires précises. 
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La technique consiste à réaspirer, au cours d'une bronchoscopie, avec un fibros- 
cope souple, le sérum (25 à $0 ml) instillé dans la zone pulmonaire distale. 


Normalement, chez les non-fumeurs, on recueille de 40 à 120 ml d'un liquide qui 
comient 5 à 10 x 1 cellules et 1 à 10 mg de protéines. Chez les fumeurs, le 
nombre des cellules augmente notablement. La formule cyrologique normale est 
de 9345 % de macrophages alvéolaires et 7 + 1 % de neutrophiles éosinophiles 
et basophiles ; chez Les fumeurs, lé pourcentage des neutroplules augmente. 


Le lavage alvéolaire est particulièrement indiqué dans les affections pulmonaires 


interstitielles. 
Quatre formes principales sont distinguées : 


l. La forme lymphocyiaire, dans la sarcoidese et les pneumopatlues par hyper- 
sensibilité, mais aussi certaines tuberculoses et mycoses, ainsi qu'au cours de la 
bérylliose, l'asbestose et des affections lymphoprolifératives (granulomatose 
lymphomatoïde, mycosis fongoïde, leucémie et pneumonme lymphoides). 

2. La forme neutrophile, dans les fibroses idiopatmques diffuses et associées à des 
collagénoses ou familiales, également, au cours des stades tardifs des sarcoïdoses, 
pneumoconiosés où histiocytoses X. 

3, La forme écsinophile, dans les pneumoniés éosinophiles et l'asthme, Dans 
l'histiocytose X, la proportion d'éosinophiles est moins importante et ils peuvent 
aussi être associés à une lymphocytose dans les tumeurs malignes et syndromes 
prolifératifs. 

4. La forme proliférative globale avec prédominance de macrophages. On la 
trouve surtout dans l'histiocytose X où l'on rencontre également des cellules de 


Langérhans caractéristiques, reconnaissables par leur anticorps monoclonal 
OKT6. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


D asso La phalocoge A0 ALOEde den LT Cf. 


CHAPITRE 16 


ÉPREUVES FONCTIONNELLES 
RENALES 


Pour l'usage chinique habituel, l'exploration fonctionnelle se limite aux épreuves 
suivantes : 


l. Examen de la couleur de l'urine (voir p. 3). 
2. Clairance de l'urée (excrétion de l'urée de van Slyke). 


La formule générale d'une clarance («+ clearunce #) Où épuration où élimination est a 
UxV 
F 


avan : 





dans laquelle L désigne ln concentration urinaire, V le volume urinaire et Pa concentration plas- 
matique. 


Les résaltais s'expriment cn nombre de milliinres de sang débarrassés de l'urée par unité de tennps. 
Normalement, s1 la diurèse est supérieure à 2 mlémun, 75 el environ de sang par minute sont 
épurés, et si la diurèse est inféneure, ce chiffre descend à 34 ml par minuie. 


L'excrétion comme s rein utile » peut être exprimée, aussi, en pourcentage de ces valeurs normales. 


Chez des sujets sains dotés d'une bonne fonction rénale, le « rein utile » montée entre 60 et 100 % 
en ce qui conceme l'excrétion de l'urée, L'écnfésance rénale légère se situe entre 60 er F0 %, 
modérée entre SÙ et HI %, grave au-dessous de 30 % et trés grave (coma urémiqué présent ou 
ineminent) au-dessous de 5%. 


La churance dé Purée : Lime pus de rapport avec la flration glomérulaire : lurée ext rénbsonbée 
en partie dans le a 31 varie avec la diurèse, de sorte qu'au-dessous de 2 mlimin, on à 
convenu d'utiliser JV au eu de V. mais méme winsi les résultats resbemi faussés dans lex 
aliguriés, 


Actuellement, on fait généralement abstraction de la « clarrance » de l'uréc au 
profit de la concentration d'azote uréique dans le sang (BUN), dont la valeur 
normale est inférieure à 20 m£g/100 mil. Son augmentation apparaît autant dans 
l'urérme pré-rénalé que dans la néphropatie. Dans la néphropailue, le BUN monte 
précocement à des valeurs plus élevées en comparaison de la créatinine : le rapport 
BUN/créatinine oriente le diagnostic différentiel. 


3. Clairance de la créatinine, Concentration plasmatique de la créatinine. La 
clairance de la créatinine endogène est utilisée à des fins cliniques comme mesure 
approchée de la filrrarion glomérulaire. Les chiffres normaux varient entre 90 et 
120 mlimin, avec une moyenne de 100 en chiffres ronds. I faut tenir compte néan- 
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moins que la créatinine, à la différence de l'inuline, est excrétée en partie par les 
tubules, surtout à mesure qu'augmente sa concentration plasmatique. 
ne faut pas oublier non plus les causes d'erreur dé la clairance de la créatinine : elle est peu 
exacte duns Les aliguries où Les résultats sont davantage faussés que ceux de la méthode de van 
Slyke pour l'urée. Autre limite, les difficultés à récnellie exactement le volume d'urine en un 
temps donné (vidange incomplète de la vessie, etch, en raison de quoi certains préconisent le cathé- 
térisme, 
Pour tous ces motifs, et en vue d'une étroite corrélation entre les chiffres de la 
créatinine sanguine et les valeurs de la filtration glomérulaire (mesurées par une 
technique sûre : clairance de l'inuline où du manmitol}, on a recours simplement 
aujourd'hui à la détermination de la concentration plasmatique de la créatinine (et 
on fait abstraction de sa clairance) comme mesure indirecte de la filtration glomé- 
rulaire., La correspondance approchée est la suivante : 


Créatinine (mg/100 ml} Filtration n domérulsire me < da la normale) 
< 1,3 > 50% 
1,3-2,5 25-50 % 
2,310 10-25 % 
> 10 <10% 


Un autre avantage de la créatinine est son origine strictement endogène, indépen- 
dante du régime et avec une production journalière constante ; seules les atrophies 
musculaires, très accentuées, réduisent la production de la créatinine. 


Néanmoins, l'ingestion abondante de viande cuite peut augmenter la créatinine. 
La cétose diabétique, certaines céphalosporines et même l'aspirine, le cotrimoxa- 
zole et la cimétidine l'élèvent également dans le sérum. Par contre, la masse 
musculaire et la créatinine sanguine diminuent avec l'âge avancé, bien que le 
filtrat glomérulaire se réduise. 


Les valeurs normales de la créatinine plasmatique sont : 0,5-1,3 mg/100 ml chez 
l'homme et 0,4-1 mg/100 ml chez la femme. 


4. Rapport BUN/créatinine sanguine. 


Le rapport normal est de 10 à 20. S'il est supérieur à 20, il n'existe pas d'insuf- 
fisance rénale néphropatique, mais une urémic pré-rénale (hypovolémie, etc) ou 
post-rénale, comme l'obstruction des voies urinaires (obstacle prostatique, etc). 


5. Épreuve de concentration et de dilution. Dans la première partie de 
l'épreuve, on observe la densité maximale de l'urine après un repas sec, par exem- 
ple l'urine du matin à jeun, après avoir pris un dîner sans liquide, Normalement, 
la concentration atteint des chiffres supérieurs à 1,025 et qui atteignent 1,035 ou 
plus. 
Dans l'épreuve de l'eau, destinée à examiner la capacité de dilution, l'individu 
normal expulse par l'urine 1 Lou la quantité bue dans les quatre heures qui suivent, 
et on obtient des densités inférieures à 1,003. 
Il y a de nombreuses causes d'erreur dans l'interprétation de l'épreuve de l'eau : tous les autres 
troubles du métaboliome hydrique, quel que soit Le facteur extra-rénal altéré, modifient la dilution 
et la diurèse, Ainsi « l'épreuve de l'eau + constitue-t-elle une épreuve hépatique. surrénale, 
hypophysaire, etc, et en général, elle est pathologique dans tous les états œdémateux, carentiels, 
méphrotiques (même si la fonction rénale est normale), cardiaques, etc. [l est pour cela indispen- 


sable de connaître la normalité des autres fonctions impliquées et l'absence d'œdème, avant de 
pouvoir appliquer cette épreuve à l'évaluation dé la fonction rénale. 
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D'autre part, dans l'insuffisance rénale, Lo capacité de dilution s'alrère plus tardi- 
vement que la capacité de concentration. Tant que cette dernière est conservée, 
on peut affirmer que la dilution n'est pas non plus diminuée : il suffit donc, en 
général de tester la capacité de concentration. Ces facteurs extra-rénaux qui 
peuvent influer sur l'épreuve de l'eau sont capables aussi « d'empêcher » une 
concentration maximale de l'urine, même si le rein est normal : le malade présen- 
tant des œdèmes en voie de résorption « boit » sa propre eau et ne réalise pas, à 
proprement parler, une épreuve « sèche ». 


6. Osmolarité urinaire. Il s'agit d'une autre manière, plus précise, de mesurer la 
capacité tubulaire dé concentration. Normalement, l'osmolarité urinaire maximale 
du rein est supérieure à 850 mosmol/l, et peut atteimdre 1 400 mosmol/l. (La capa- 
cité maximale de dilution chez les sujets normaux est de 30 mosmol/l.} 


Lé rapport de l'osmolarité urinaire sur l'osmolarité plasmatique (U,,,/P..) est 
supérieur à ou égal à 3,5. Ces données servent à différencier une urémie pré-rénale 
de l'insuffisance rénale d'origine néphropatique : dans la première, losmolarité 
urinaire dépasse 600 mosmol alors qu'elle n'atteint pas 350 mosmol dans l'insuf- 
fisance rénale néphropatique ; le quotient L,,/P.. est supérieur à 2 dans l'azoté- 
mie prérénale et inférieur à 1,2 dans l'azotémie néphropatique. 

Ÿ. Épreuve de l’eau sous vasopressine. Elle consisté à examiner la réponse 
urinaire à l'administration simultanée de 1 1 d'eau « per os » et 5 U de pitressine 


par injection intramusculaire. 


Dans la première phase, qui dure de 3 à 4 heures, il survient une oligurie marquée, 
avec densité élevée supérieure à LOIS. Dans la seconde phase, apparaît une élimi- 
nation aquéuxe avec grande polyunie et urinés diluées inférieures à 1,003. 

Dans l'insuffisance rénale grave, la réponse à la vasopressmée n'apparaît pas (par 
incapacité de concentration), celle à la surcharge aqueuse non plus (par incapacité 
de dilution). 


8. Réaction xanthoprotéique. 


Elle traduit l'existence dans ke sang d'oxyacides aromatiques (phénol, crésol, 
indol) provenant généralement de la putréfaction intestinale. Leur détermination 
globale est réalisée au moyen de la réaction xanthoprotéique de Becher, qui 
consiste à ajouter de l'acide nitriqué au sérum dépourvu au préalable de ses protéi- 
nés et à examiner le mélange colorimétriquement. Normalement, on obtient des 
valeurs inférieures à 25 U Becher, et on considère comme positifs et pathologiques 
les chiffres supérieurs à 25. 

La réaction est positive dans l'insuffisance rénale chronique (par glomérulo- 
néphrité chronique et sclérose rénale), alors qu'elle est négative dans l'insuffi- 
sance rénale par gloméruléonéphrite aiguë, dans laquelle on obtient des chiffres 
normaux, ce qui a une grande valeur diagnostique lorsque l'on porte un jugement 
sur l'ancienneté d'une néphropathue où l'importance d'une urée élevée. Elle repré- 
sente la rétention de produits de putréfaction intestinale ou de protéolyse tissulaire. 


La réaction xanthoprotéique est aussi positive dans l'atrophie hépatique jaune, la 
maladie de Weil, l'endocardite lente, les pneumonies graves, la cachexie cancé- 
reuse, les 1léus et les autres cas d'augmentation des putréfactions intestinales, les 
intoxications par bichlorure de mercure, phénol et salicylates, les formes graves 
d'anémie de Biermer, etc. 


9, Épreuve à la phénolsulfonephtaléine. Il s'agit un test fonctionnel qualitatif 
approché, mais réellement pratique en raison de sa relative simplicité, bien que 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


278 Épreuves fonctionnelles 


ses résultats aient Êté critiqués à cause de leur irrégularité et de leur lien avec des 
causes d'erreur extrarénales. 


Il consiste à mesurer l'élimination de la phénol sulfone phtaléine 15 minutes après 
son injection par voie intraveineuse. 


Normalement, 40 % + 4 % de la quantité doivent être éliminés. Des taux inférieurs 
à 35 % sont considérés comme pathologiques. 


Épreuves des fonctions partielles 


L'étude séparée des fonctions glomérulaire et tubulaire au moyen de « tests 
segmentaires » n'a d'intérêt clinique que dans les troubles compensés ou débu- 
tants dans lesquels les examens globaux donnent encore des résultats « normaux ». 
Îlest d'ailleurs exceptionnel qu'il existe une lésion glomérulaire avec insuffisance 
fonctionnelle sans lésion tubulaire, secondaire ou indépendante. 


Elles reposent presque toutes sur les méthodes de clairance (« chearance »), 
comme dans celle « de van Slyke » pour l'urée, en employant dans chaque cas 
des substances qui s'éliminent exclusivement par filtration, ou par sécrétion tubu- 
laire, où qui sont totalement réabsorbées. La plupart d'entre elles n'entrent pas 
dans la pratique clinique, parce qu'elles sont délicates à interpréter et générale- 
ment pas NnÉCESSAITES. 

LL. Détermination de la Mitration glomérulaire (GFR). La filtration glomérulaire 
est mesurée par la clairance de l'inuline (€, ), de l'hyposulfite de sodium ou du 
mannitol, car ces substances traversent complètement le glomérule, ne se sépa- 
rent pas, et ne sont pas réabsorbées par le tubule. Normalement, la C,, s'élève à 
130 ml/main, avec des valeurs extrêmes de 125 à 140. Pour la clinique habituelle, 
le taux de créarinine, ou de sa clairance suffit pour avoir une idée approximative 
de la filtration glomérulaire. 


Sans avoir besoin d'avoir recours à la clairance, en cas de difficultés à recueillir 
l'urine (chez les nourrissons ou les sujets incontinents, etc}, l'état de la fonction 
glomérulaire peut être connu suffisamment en observant l'élimination du mannirol 
sérique après injéction intraveineuse d'une seule dose, 


Les mesures successives donnent une droite sur le graphique, dont l'inclinaison 
est plus grande ou plus petite selon la capacité d'épuration rénale par filtration 
glomérulaire. 


Le taux de la béra-2-microglobuline plasmatique sert aussi de mesure de la filtra- 
tion glomérulaire, puisqu'elle est produite à un rythme presque constant et qu'elle 
n'est pas influencée par le régime. Ce taux augmente non seulement en cas 
d'insuffisance rénale, mais encore dans les affections hépatiques, malignes et 
immunologiques. Si on écarte ces dermières, il s'agit d'un indice rénal plus fin 
que le taux de créatinine pour détecter les anomalies rénales par médicaments 
néphrotoxiques. le rejet de transplant et pour mesurer le fonctionnement rénal rési- 
duel chez les dialysés. 


En clinique, la filtration glomérulaire diminue notablement au cours des glomé- 
rulonéphrites aiguë et chronique, la glomérulosclérose diabétique, l'hypertension 
maligne et la néphrosclérose maligne. De légères diminutions s'observent au cours 
des pyélonéphrites chroniques, l'hypertension fixe et la néphrosclérose bénigne. 


Avec l'âge, la Glation ghoméralaire diminue : 5 % par décennie à partir de 20 ans, de sorte qu'à 
70 ans. il reste 75% de la valeur mesurée à 20 ans, 
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2. Détermination de la sécrétion tubulaire maximale. Elle se mesure grâce à la 
clairance du para-amino-hippurate sodique (C,,,) mjecté à doses élevées, pour 
qu'il soit sécrété au maximum par les tubules, en connaissant la fraction filtrée 
par les glomérules, ce qui exige la détermination simultanée de la clairance 
d'inuline, En soustrayant la quantité filtrée par le glomérule (P,,,, x C,, de celle 
présente dans l'urine, on connaît celle éliminée par les tubules (Tm,,,,) : 


Tu = (Üosu * V) —K x Pan A La 


Normalement, la Tm,,,, s'élève à 70-80 mgfmin. La sécrétion tubulaire diminue 
dans toutes les néphropathies chroniques avancées y compris l'hypertension mali- 
gne, et à un degré moindre l'hypertension permanente. 


3. Détermination de la réabsorption tubulaire maximale, Elle s'obtient à parur 
de La mesure de la clairance de glucose (Cg) puisque le glucose est réabsorhé tota- 
lement par lé tubule rénal tant qu'il ne dépasse pas le seuil rénal, ét en connaissant 
la C;,. on peut en déduire la quantité de glucose réabsorbée par unité de temps 
(Tm) : 
Tm,=P,.xC, -U, x V 
Normalement, la Tm, s'élève à 350-375 mg/min. 
élimination élevée de Li béta-2-microglobuline urinaire est un indice d'une érgfiseuece rnb 
laire par lésion tubulaire et sert à La différencier d'une insuffisance glomérulaire, si la itration 
glomérulaire (CGFR) est normale. Mais dans l'insuffisance rénale chronique, ce critère n'est pas 
valable, 
4. Détermination du flux plasmatique rénal. Il équivaut à la mesure dé la clar- 
rance du PAH à faible concentration plasmatique, puisque tout le PAH qui 
traverse Le rein passe dans l'urine par le glomérule ou le tubule et, par conséquent, 
chaque milliitre de plasma qui irrigue le parenchyme rénal est « déchargé » de 
son contenu en PAH. Normalement, la C,., s'élève à 550-650 ml/min. 


Le flux plasmatique rénal diminue dans les glomérulonéphrites chroniques, même 
avant la survenue de l'insuffisance rénale, mais non dans les glomérulonéphrites 
aiguës. Dans l'hypertension chronique « établie », le flux plasmatique rénal peut 
diminuer de moitié, [l diminue également dans les néphroscléroses bénignes et 
surtout malignes. 


3. Fraction de filtration. Elle indique la proportion du filtrat glomérulaire par 
rapport au flux plasmatique rénal. Elle équivaut au rapport clairance du PAH/clai- 
rance de l'inuline : 


FF = Chu 1 DR 
Normalement, la FF atteint 20 5%. 


La fraction de filtration diminue dans les glomérulonéphrites aiguës, mais 
augmente dans les formes chroniques. Elle s'abaisse un peu dans la glomérulos- 
clérose diabétique, Elle augmente dans les néphrosclérases bénignes et malignes 
et dans l'hypertension maligne. 

6. Examen de la fonction acido-ammoniopoïétique tubulaire, Cet examen 
s'effectue généralement au moven de l'épreuve de surcharge en chlorure 
d'ammonium (épreuve d'acidification de Wrong et Davies). Il consiste en l'admi- 
mstration par voie orale de chlorure d'ammonium (0,10 g/kg) en un temps court 
(6-8 heures) dans le but de produire une acidose métabolique. Le patient répond 
avec on pH urinaire inférieur à 5,4, une élimination de 35-75 uEg/min de NH, 
une acidité titrable (AT) de 24-51 uEq/min et une excrétion totale d'ions hydro- 
gène de 60-124 uEg/min. Dans l'acidose tubulaire rénale et les néphropathies avec 
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insuffisance tubulaire, le pH urinaire reste supérieur à 5,3, l'excrétion totale de H + 
et de l'AT sont très faibles, 


Épreuves fonctionnelles unilatérales 


L. Chromocystoscopie avec carmin d'indigo. Très utilisée par les chirurgiens et 
les urologues, elle consisté à observer par cytoscopie le retard de l'élimination de 
ce colorant par l'un des méats urétéraux. 


Normalement, la couleur bleue sombre apparaît 6 min après l'injection intravei- 
neuse. 


2. Pvélographie descendante. Si la pyélographie ascendante a une signification 
morphologique, la descendante possède en plus une valeur fonctionnelle. 


Normalement, au bout de 5-10 minutes, l'ombre du parenchyme rénal, des calices 
et des voies doit apparaître, S'il existe une insuffisance unilatérale, l'ombre du 
rein atteint cesse d'apparaître ou apparaît avec retard. 


Différences biologiques entre l'urémie prérénale et l'insuffisance rénale aiguë 


Insullisance rénale 


Urémie prérénals aiguë 
Concentration du sodium urinaire < 10mEgl - 20 mEc 
Rapport entre créatininé urinaire > 14:1 < 14:11 
et plasmatique 
Rapport entire urée dninairé > 14:1 Æ 14:1 
el plasmatique 
Csmolalité urinaire > 500 mosmaol < 350 
Sédiment urinaire Normal Cylindres granuleux 
et cellulaires 
Indice d'insufisance rénale <1 > 3 


(UN Na + U/PCr) 


La plus importante de toutes ces mesures est le rapport entre créatinine plasma- 
tique et urinaire qui permet la distinction entre une azotémie prérénale et une 
insuffisance rénale aiguë. 


Ainsi, un rein « muet » sur une seule urographie ne signifie pas forcément qu'il 
est « inapté » fonctionnellement, puisqu'il peut apparaître tardivement sur les 
clichés (3-5 heures ou plus), si l'examen pyélographique est « sérié », ce qui 
démontre qu'il existe une insuffisance fonctionnelle incomplète, Dans les néphro- 
pathies bilatérales avec insuffisance rénale avancée (urée supérieure à 100 mg % 
ou créatinine au-dessus de 3 mg %), la pyélographie est contre-indiquée, en parti- 
culier celle réalisée par injection de doses importantes d'un produit de contraste. 


L'uregraphie par perfusion, en goutte à goutté, durant 10 mmutées d'une très 
grande quantité de produit de contraste dilué, permet d'obtenir sur les clichés 
successifs de meilleures images pyélocalicielles, même en cas d'insuffisance 
rénale. 


On doit comparer ensuite la densité et la largeur des ombres pyélographiques 
droite et gauche ; en cas de filtration glomérulaire unilatérale diminuée (sténose 
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d'une artère rénale), le pvélogramme du côté atteint est plus opaque, mais plus 
étroit, comme si le bassinet et les calices étaient « atteints de spasmes ». 


La prélographie minutée est une technique qui permet l'enregistrement en série, 
minute par minute, durant 6 à $ minutes, des images rénales au cours d'un « régime 
sec » (après 12 heures sans boisson) et ensuite au cours d'une polvurie provoquée 
par des liquides en abondance. Dans la première séne, le rein atteint donne un 
prélogramme de densité semblable où un peu plus faible que le rein normal, tandis 
que sur les clichés correspondant à l'hyperhydratation, l'image du côté sain pâlit, 
où s'estompe en raison du « lavage » du produit de contraste par la polyurie. Cet 
examen est d'une utilité particulière dans le diagnostic des hypertensions par 
siénose d'une artère rénale, maïs il n'est pas totalement spécifique puisqu'une 
pvélonéphrite chronique unilatérale peut donner des images semblables. 


3, Séparation d'urines, par cathétérisme urétéral, avec analyse quantitative du 
sodium, du chlore, de la créatinine et de l'acide para-amino-ppurique (PAH, 
administré au préalable). Généralement, l'examen s'effectue en recueillant de 
facon fractionnée, Les échantillons de 2 ou 3 jours consécutifs, Dans les troubles 
unilatéraux avec excrétion urinaire réduite, l'urine du rein atteint présente une plus 
grande concentration de la créatinine et du PAH et une plus petite de sodium et 
de chlore. 


Dans l'épreuve de Howard, on compare l'élimination du sodium et le volume 
d'urine de chaque rein : une diminution de la diurèse égale où supérieure à 50 % 
de l'élimination de sodium autour de 15 % du côté atteint est significative d'une 
hypertension réno-vasculaire par sténose de l'artère rénale. 


L'indice de Rapopart tent compte de la concentration du sodium et de la créati- 
nine dans les urines séparées, en faisant abstraction du volume, qui est souvent 
inéxact quand une parue de l'urine s'échappe entre le cathéter et l'uretère. 


L'indice s'établit de la façon suivante : 


[Na] ur. gauche : [Créat] ur. droit 


= |(0,6 — 1,6 
[Créat] ur. gauche [Na] ur, droit 


Si le rein ischénmé est le gauche, le quotient est supérieur à 1,6: si c'est le droit, 
l'indice n'arrive pas à (0,6, 

4, Le rénogramme irotopique après administration intraveineuse de paramino- 
hippurate marqué par 151, fournit une courbe de captation et d'élimination rénales. 
Le premier segment (« vasculaire ») est rapidement ascendant, presque vertical, 
suivi d'un second segment, (« sécréteur » ou rénal}, ascendant aussi, mais angu- 
leux par rapport au précédent, et d'un troisième segment, descendant (excréteur), 
avec inclinaison décroissante avant de continuer horizontalement. 


Dans les néphropathies unilatérales (sténose de l'artère rénale, etc.) il existe une 
asymétrie des courbes droite et gauche. Les courbes s'alièrent symétriquement 
dans les néphropathies bilatérales : avec horizontalisation du troisième segment 
dans les obstacles urologiques et à partir du sommet du premier dans l'insuff- 
sance rénale avancée. 

5. l'est à la saralasine. Ce test permet le diagnostic d'une hypertension réna- 


vasculaire, L'injection de cette substance, analogue à l'angiotensine 1, durant 
minutes, avec mesure de la pression artérielle toutes les 2 minutes, inhibe 
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Néphrogramme d'une insuffisance rénale gauche majeure. Observer l'absence du segment £ 
de la courbe du rein atteint (d'après Hamburger). 





l'action vasoconstrictive due à La rénine et provoque une chute rapide de La pres- 
sion artérielle. 


Examen au rouge Congo 


Il ne constitue pas vraiment un éxamen fonctionnel rénal, mais a une valeur 
diagnostique pour reconnaître une amylose et la différencier d'autres formes du 
syndrome néphrotique. 


Normalement, l'injection intraveineuse de rouge Congo provoque une lente élimi- 
nation urinaire, de sorte qu'au bout de 60 minutes, il persiste dans Le sang 70 % 
de la concentration primitive. Dans les syndromes néphrariques, le colorant passe 
rapidement dans l'urine, la rétention sanguine est ainsi inférieure à 70 % au bout 
d'une heure. Dans l'amylose, le colorant reste fixé au niveau de la substance 
amyloïde et n'apparaît pas dans l'urine, mais le taux sanguin diminue aussi rapi- 
dément. 
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Protéinurie et néphropathies 


La mesure de la protéinunie, jointe à l'éléctrophorèse et aux méthodes immuno- 
chimiques, permet de faire la différence entre une protéinurie glomérulaire, où 
l'albumine domine dans l'urine, en raison de l'altération de la paroi glomérulo- 
capillaire et de La faible affinité dé la captation tubulaire pour cette protéine, une 
protéinurie tubulaire, où prédominent les protéines de faible poids moléculaire 
(bëta-2-microglobuline, lysozyme, etc}, filtrées avec facilité et cessant d'être 
catabolisées au niveau des tubes contournés proximaux (dans les néphropathies 
tubulo-mtersutielles) et une protéinurie par surcharge : protémune de Bence- 
Jones (myélome}), myoglobinuries, hémoglobinurie, lysozyme (leucémies, etc), 
eic. 
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CHAPITRE 17 





ÉPREUVES FONCTIONNELLES 
HEPATIQUES 


Les épreuves fonctionnelles hépatiques sont en majorité dénuées de spécificité, 
puisque d'autres organes et régulations interviennent dans leurs résultats. D'un 
autre côté, elles reflètent seulement l'état d'une fonction partielle et en aucun cas 
Une « capacité hépatique fonctionnelle » globale, puisque Les dysfonctionnements 
cliniques ne sont pas concordants par rapport aux multiples fonctions du foie, et 
il faut donc avoir recours à une « batterie de tests » pour juger de l'état de cet 
organe. 

Les épreuves fonctionnelles se classent généralement en épreuves parenchyma- 
teuses et en épreuves mésenchymateuses. Elles peuvent être distinguées en épreu- 
ves métaboliques, c'est-à-dire de la fonction hépato-cellulaire strictement, et en 
épreuves excrétoires, qui explorent en plus l'état des voies biliaires intra et extra- 
hépatiques. Enfin, certaines épreuves sont proprement fonctionnelles et d'autres 
lésionnelles, c'est-à-dire indicainices d'un processus organique. 


1. Examens parenchymateux ou « métaboliques ». 
a. Métabolisme glucidique. 

Courbe de glycémie. 

Surcharge en galactose. 
Lactacidémie à l'effort. 
Hyperglycémie adrénalinique. 

b. Métabolisme lipidique. 

Cholesérol estérifié. 

c. Métabolisme protidique. 

Albumine plasmatique. 
Mucoprotéines, 

Protéines de la coagulation sanguine. 
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Synthèse de la prothrombine (épreuve à La vitamine K). 
Réaction de Millon. 

Polypeptidémie. 

Ammoniémie. 

d. Circulation et élimination d'eau. 

e. Fonchon antitoxique. 

Épreuve à l'acide hippurique 

Conjugaison des phénols. 

Î. Ensvmes plasmaliques d'origine hépatique. 


Cholinestérase, transaminasés, étc. 


2. Examens mésenchymateux. 
Globulimes plasmatiques (protéinogramme). 


Épreuves de Jlabilité collordale : Takata, Weltmann, etc. («réactions des 
globulines »}. 


Vs. 


3. Examens « excrétoires + (parenchyme ét voies hépatiques) 
a. Métabolisme biliaire endogène. 
Bilirubinémie. 

Porphyrinurie. 

Acides biliaires plasmatiques et urinaires. 
Urobilinune et cholurie. 

b. Chromodiagnostic. 

Rétention du rose Bengale. 

Rétention dé la brome sulfoné phialéme. 
c. Enzymes + retenues ». 

Phosphatase alkcaline. 
Leucine-amino-peptidase et autres. 

d. Cholestérolèmie totale. 

c LP x, 


En résumé, on peut faire Les remarques suivantes : 1) Les « examens du caractère 
labile du sérum » aujourd'hui désuets, les moins « hépatiques » de tous, n'expri- 
ment qu'une dysprotéinémie d'origine diverse, Quand elle est d'origine hépatique, 
elle indique plus une « lésion » qu'un « dysfonctionnement » hépatique. 2) Les 
examens hépatiques préférentiels, directement fonctionnels, sont : la réaction de 
rétention de la brome sulfone phialéine, l'épreuve du galactose, le test intravei- 
neux de l'acide hippurique, la détermination de La bilirubine (après avoir exclus 
les ictères extra-hépatiques), etc. 3} Il n'existe pas de rapport entre le degré du 
dysfonctionnement et le substrat lésionnel du trouble. 4) Les épreuves hépatiques 
les plus pratiques et les plus employées en clinique sont : la détermination de 
l'alburmunémie, le temps de prothrembine, les dosages des transaminases et de la 
phosphatase alcaline. 
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Étant donné le nombre élevé d'épreuves proposées, nous ne décrirons ici que les 
plus employées non rapportées précédemment. 


1. Épreuves parenchymateuses. 


a. Métabolisme glucidique (voir « glycémie » et « sysième insulaire et non 
insulaire » dans les « épreuves fonctionnellés éndocrimiennes »), 


— Epreuve au galactose. Elle consiste. après administration orale et à jeun de 40 g 
de galactose, en La détermination quantitative du galactose urinaire dans les 
3 héures qui suivent. Normalement, la galactosurié sé trouve à dés taux inférieurs 
à 2 g, certains considérant encore comme normaux dés taux ne dépassant pas 3 &. 
Cette épreuve, très sensible et spécifique, est perturbée non seulement dans les 
ictères hépato-cellulaires, mais encore dans les hépatopathies secondaires non 
ictériques : thyrotoxicose, insuffisance cardiaque, stéatose alcoolique, etc. Hoff La 
préfère aux épreuves de la lévulose et d'hyperglycémmié provoquée, qu'il estime 
peu sélective, puisque Les muscles et les autres organes en dehors du foie peuvent 
stocker rapidement le glucose et donner des résultats douteux. 

Le rest de tolérance au galactose par voie intraveineuse est plus sûr et écarte les 
troubles digestifs et d'absorption intestinale. On administre 0,35 g/kg de poids de 
galaciose en solution à 30 % et on effectue des prélèvements en dehors du prélève- 
ment iitial, au bout de 10, 20, 30, 40, et 50 minutes. La « demi-vie » (T 1/2) repré- 
sente le temps nécessaire pour que le galactose diminue de moitié dans le plasma. 
Normalement, la demmi-vie équivaut à 15 + 3 minutes. Dans les cirrhoses hépatiques 
et des hépalités chroniques, elle s'allonge à SO + M)mimnes. Elle est presque 
normale dans l'hépatite alcoolique et s'allonge au début des hépatites virales aiguës. 


b. Métabolisme linidique. 


- Proportion du cholestérol estérifié, Normalement, le cholestérol estérifié 
représente 50 à 70% du cholestérol total, cette proportion se maintenant dé Façon 
constante quel que soit le taux absolu dé la cholestérolémie. En cas d'insuffisance 
hépatique, la proportion des esters de cholestérol par rapport au cholestérol total 
décroit progressivement (« chute des esters ») à mesure que l'insuffisance hépa- 
tique s'aggrave. L'insuffisance hépatique légère ou modérée qui accompagne une 
cirrhose hépatique ne les affectent pas au début mi à la phase de compensation. 
La cholestérolémie totale s'abarsse aussi au-dessous de la normale dans les formes 
terminales d'msuffisance hépatique quel qu'en soit le type. Les taux normaux du 
cholestérol sanguin varient dans de vastes proportions, chaque laboratoire a des 
limites différentes selon la méthode utilisée. 

Crans lex ictères obstructifs, la baisse des esters reflète l'atteinte secondaire du 
parenchyme hépatique. Une proportion normale du cholestérol estérifié est un 
argument sûr pour confirmer la nature obstructive, extrahépatique, non compli- 
quée, d'un ictère. 


c. Métabolisme protidique. 


— Hypoalbuminémie. La baisse de l'albumine au niveau du proréinogramme 
plasmatique indique l'existence et le degré d'un déficit fonctionnel hépato- 
cellulaire, une fois d'autres causes exclues : protéinuné, perte éntérale, carence 
exogène, malabsorption ou états de grande faiblesse ; une albumine sérique 
< 3 g/100 ml indique une insuffisance hépatocellulaire, une fois exclues les 
pertes ou les carences exogènes. 

Les mucoprotéines diminuent aussi. 
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— Hypoprothrombinémie., C'est un indice d'insuffisance hépatique mais elle peut 
être due à d'autres causes : acholie et malabsorption lipidique par exemple. 
L'épreuve de Koller ou de La vitamine K ou de la synthèse de la prothrombine 
consiste à déterminer le « temps de prothrombine » avant ou 24 heures après avoir 
administré de la vitamine K. (20-30 mg par voie intramusculaire ou 1 mg par voie 
intraveineuse où une préparation hydrosoluble par voie orale). Si au préalable, 
l'hypoprothrombinémie devient normale, il n'existe pas de dysfonctionnement 
hépatique, comme dans les ictères obstructifs. Dans l'insuffisance hépatique 
grave, au contraire, l'administration de vitamine K ne corrige pas l'anomalie. 

- Les autres protéines ou facteurs de la coagulation d'origine hépatique peuvent 
aussi s'abaisser dans l'insuffisance hépatique (voir fibrinogène dans le chapitre 
correspondant). Au contraire, le facteur VITE (« anti-hémophilique »)}, qui n'est pas 
synthétisé dans le foie mais dans les endothéliums vasculaires, est généralement 
nettement élevé dans les hépatopathies chroniques, peut-être par absence de rema- 
miement et serait responsable de la normalité du temps partiel de thromboplastine. 
— Réaction de Millon. Elle sert à la détection chimique dans l'urine de la tyrosine 
qui s'élimine généralement, parfois de façon massive, au cours des lésions hépa- 
tiques graves avec nécrose cellulaire étendue. 

— La leucine et la tyrosine sont reconnaissables par leurs cristaux typiques à 
l'examen microscopique du sédiment urinaire. 

— La ferritine et la sidérémie augmentent dans Le sérum au cours des hépatopathies 
aiguës. 

- Ammoniémie. La synthèse hépatique de l'urée à partir de l'ammoniaque intes- 
tinal peut être altérée par deux mécanismes : une insuffisance hépatocellulaire ou 
un « shunt » porto-systémique intrahépatique (comme dans les cirrhoses). L'hype- 
rammoniémie dans le premier cas ne se présente que dans l'insuffisance hépatique 
très avancée, tandis qu'il suffit d'une dérivation du flux sanguin au cours des 
cirrhoses avec varices œsophagiennes pour élever notablement l'ammoniémie et 
contribuer à « l'encéphalopathie hépatique », même si les fonctions hépatiques ne 
sont pas sérieusement touchées. 


d. Métabolisme hydrique. 


— L'épreuve à l'eau, elle qu'elle s'utilise pour examiner la fonction de dilution 
chez les insuffisants rénaux, est aussi utilisée comme épreuve fonctionnelle hépa- 
tique dans la détermination du volume de la diurèse dans les premières heures : 
il existé une opsiurie ou retard dans l'élimination hydrique par rétention d'eau 
dans l'organisme. 

Wolheim a modifié l'épreuve de Volhard-Kauffmann : au lieu d'1 1 d’eau, il admi- 
nustre au patient 150 ml d'eau au cours d'une perfusion, toutes les heures, durant 
6 heures. Normalement, on doit recueillir, dans le même temps, les 900 ml dans 
l'urine émise. Dans l'insuffisance hépatique, la quantité d'urine recueillie est infé- 
nieure et proportionnelle au trouble, Wolheim recommande en particulier cette 
épreuve pour suivre l'évolution d'une hépatite. 

Naturellement comme épreuve fonctionnelle hépatique, il faut exclure auparavant 
les autres processus qui la perturbent comme une insuffisance cardiaque conges- 
tive, les autres syndromes œdémateux (syndrome néphrotique, cirrhose, etc.) 
insuffisances surrénale où hypophysaire. 
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e. Fonction antitoxique. 


— Epreuve à l'acide hippurique (Quick). Elle repose sur la capacité du foie 
normal à conjuguer au glycocolle, le benzoate sodique et à l'éliminer par l'urine 
sous forme d'acide hippurique. 

L'épreuve peut être réalisée selon deux techniques différentes : admimistration du 
benzoate par voie orale (6 g) ou par voie intraveineuse (1,69 g dans 20 ml). 
Dans le premier cas, normalement, environ 3 g d'acide hippurique doivent être 
éliminés dans l'urine au cours des 4 heures qui suivent l'ingestion. Si on pratique 
l'épreuve par voie intraveineuse, La moyenne normale d'élimination est d'1 g 
d'acide hippurique au bout d'une heure. Ces taux équivalent à 100 % et on consi- 
dère comme normaux les taux compris entre 85 et 115 %. 

Cette épreuve donne des résultats normaux au cours des cholécystites et lithiases 
cholédociennes sans complication, 

Dans l'ictère parenchymateux, les valeurs sont franchement pathologiques, avec 
baisse de l'élimination qui peut atteindre 34% de la normale dans les ictères 
« viraux » et les autres hépatites aiguës. Dans certains cas, l'épreuve révèle déjà 
une insuffisance fonctionnelle avant l'apparition de l'ictère. 

Au cours des ictères obstructifs, l'épreuve est normale dans les formes de 
courte durée (moins de 3 semaines), mais ensuite la synthèse et l'élimination 
de l'acide hippurique s"abaissent aussi, moins que dans les ictères hépatocel- 
lulaires primitifs. 

Au cours des cirrhoses hépatiques, les taux varient selon la phase du processus : 
dans les cirrhoses compensées, on enregistre des taux normaux, tandis que dans 
les cirrhoses décompensées, les taux sont très diminués. 

On observe aussi des résultats anormaux dans les syphilis hépatiques avancées, 
les cancers hépatiques métastatiques, les foies de stase, etc. 

L'insuffisance rénale avancée perturbe les résultats de cette épreuve. 

En résumé, l'épreuve à l'acide hippurique ne sert pas au diagnostic différentiel 
des ictères parenchymateux, mais constitue une méthode précieuse pour déduire 
le degré de l'atteinte hépatique et pour suivre l'évolution d'une hépatopathie. 

- Conjugaison des phénols. Normalement les phénols se conjuguent à l'acide 
glycuronique et à l'acide sulfurique en particulier, mais dans l'insuffisance hépa- 
tique grave ces mécanismes ne fonctionnent plus. La réaction xanthoprotéique de 
Becher décrite plus haut, reflète ces anomalies. 


f. Enzymes plasmatiques. (Voir transaminases, aldolase, lacticodéshydrogénase, 
etc, dans le chapitre Enzymes, p. 116). 


- Transaminases. Leur détermination est devenue routinière comme épreuve 
hépatique, Elles sont le reflet d'une cytolyse et même seulement de l'augmenta- 
ton de la perméabilité de la membrane. Si les lésions sont superficielles ou 
profondes, c'est la SGPT (ALAT) qui s'élève surtout ; dans les formes graves, la 
SGOT (ASAT) s'élève en particulier, comme dans les hépatites alcooliques 

| aiguës. Les transaminases augmentent non seulement dans les hépatites virales 
aiguës (à des taux franchement élevés : supérieurs à 1 000 UT) mais encore dans 

| les hépatites chroniques actives (peu dans les formes « persistantes »), toxiques 
et médicamenteuses aiguës, ischémiques (insuffisance cardiaque grave, syndrome 
de Budd-Chiari, etc.) et, à moins grande échelle, dans les cholangites et les 
syndromes cholostatiques. La cirrhose inactive n'altère pas les transaminases. 
Dans les hépatites avec nécrose massive, les transaminases s'abaissent (danger de 
confusion avec une « pseudoamélioration »). 
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Valeurs normales des transaminases selon les techniques utilisées 


Limites normales 
Unités SGOT SGPFT 
Karmen 9-36 9-36 
Reitman-Fränkel 13-38 13-41 
Wroblewski 0-28 0-28 
Internationales (25 °C) 0-12 0-18 
Internationales (30 ‘C) 0-25 0-25 
Internationales (37 °C) O-40 0-40 


— Phospharase alcaline, Son augmentation est le reflet d'une cholestase, une fois 
éliminées les causes osseuses, et les lésions énrra ou extrahépatiques : parmi elles, 
l'hépatite virale cholestasique et la péricholangite dé la syphilis secondaire (rare). 
La cholestase est confirmée par l'augmentation de la leucine aminopeptidase, de 
la S'-nucléotidase et des autres enzymes de ce type ou par le dosage de l'isoen- 
zyme hépatique de la phosphatase alcaline. Il est intéressant d'insister sur le 
concept de « cholestase dissociée » : des augmentations de la phosphatase alcaline 
et des autres enzymes de cholestase peuvent apparaître sans ictère, ni hyperbili- 
rubinémie : dans les syndromes cholédociens, dans les ampullomes, dans les 
métastases et granulomes hépatiques (brucellose, sarcoïdose, tuberculose 
miliaire, etc}, La cirrhose inactive ne perturbe pas la phosphatase alcaline. 


Valeurs normales de la phosphatase alcaline selon les techniques utilisées 


Unités Limites normales 
Bessey-Lowry 0,8-3 
Bodansky 1,4-4 
King-Armstrong 3-15 
Unités internationales (LI) 21-854 


a. Il est recommandé de consulter les + valeurs normales + dans chaque cas, selon le laboratoire et la 
technique utilisée : dans le Clinico de Barcelona valeurs normales comprises entre 84 et 280 Ul chez 
les adulles. En uniiés 1, on admel comme valeurs normales : 217-850 mmols/l 


— Gamma-glutamyl-transpeptidase (GT). Comme il a été exposé dans le chapitre 
correspondant, l'élévation de cette enzyme dans le sérum est le reflet d'une 
cholestase, d'une cytolyse ou des deux. Si elle est associée à une augmentation 
des transaminases, il est probable qu'elle relève d'une cytolyse : si elle coïncide 
avec une augmentation de la phosphatase alcaline, elle confirme la cholestase, 
mais n'exclut pas la participation d'une lésion hépatocytaire, L'alcoolisme chro- 
nique et les hépatites alcooliques aiguës augmentent la GT de façon constante 
et marquée dans le dernier cas. 

- Activité cholinestérasique sérique. La cholinestérase sanguine connaît un regain 
d'intérêt clinique (voir p. 116) par suite de sa dépendance avec la fonction hépa- 
tique et de son utilité comme épreuve fonctionnelle. 

En effet, le foie est la source principale de la cholinestérase plasmatique, et c'est 
la fraction alpha-2 des globulines plasmatiques qui atteint la plus grande concen- 
tration. Cetle enzyme se mesure par méthode manométrique, avec indication des 
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résultats en volumes de CO, par 100 mm°. Normalement, l'activité cholinestéra- 
sique du sérum correspond à 250 à 375 mm° de CO,'. Dans les maladies hépati- 
ques elle diminue à plus ou moins grande échelle, selon l'atteinte fonctionnelle 
du parenchyme hépatique. 

En comparant cette épreuve avec celle de Hanger, Me Lagan et Kunkel, les résul- 
tats seraient plus significatifs et constants. Sa valeur pronostique repose sur Le fait 
que dans les cas favorables ses résultats deviennent normaux, avant les réactions 
de floculation. Sa plus grande fidélité se révèle dans les hépatopathies chroniques 
où les épreuves de floculation sont parfois normales, alors que l'activité cholines- 
térasique et la concentration en albumine diminuent. 

Dans les hépatites virales, on observe un effondrement des taux de cholinestérase 
dans les cas défavorables, une baisse notable dans les cas de gravité moyenne et 
une modification insigmifiante dans les cas favorables. Dans les cirrhoses hépati- 
ques, le taux est également abaissé. Dans les cholécvstoparhies ictériques, il existe 
un abaissement modéré et il est normal dans les formes non ictériques. Dans les 
atrophies aiguës, la baisse est très nette. Les ictères hémolvytiques n'affectent pas 
l'activité cholinestérasique du sérum. Dans les ictères obstructifs de courte durée, 
les valeurs sont normales, alors qu'on enregistre des valeurs faibles dans les crises 
de cholangiohépatite, ainsi que dans les cancers et les obstructions prolongées. 


2. Épreuves mésenchymateuses. 


Elles comprennent le dosage des diverses globulines par électrophorèse des protéi- 
nes et les épreuves dites du « caractère labile du colloïde » qui traduisent les modi- 
fications dysprotéimémiques, en particulier l'augmentation des gammaglobulmes 
et la modification du rapport A/G. Ces dernières, actuellement désuètes, compren- 
nent les réactions de Takara et au formol, la lactogélification, l'épreuve de la 
céphaline cholestérol (Hanger), la bande de coagulation de Weltmann, les réac- 
tions de MacLagan (au thymol}, de Wahrmann et Wunderly (au cadmium). 


3. Épreuves excrétoires. 


Elles nécessitent l'intégrité fonctionnelle de la glande hépatique et des voies biliai- 
res. Elles comprennent principalement le dosage de la bilirubine sanguine (voir 

92) et de la surcharge en bilirubine, ainsi que les épreuves de fixation et 
d'élimination de colorants ou de substances radia-opaques. Ces dernières 
s'emploient en particulier pour vérifier les capacités de concentration biliaire par 
la vésicule {cholécystographie et biligraphie). Les épreuves de la fonction chro- 
magogue tirent leur meilleure indication dans les hépatopathies diffuses chroni- 
ques, non ictériques. 


a. Métabolisme biliaire endagène. 


— Urobilinurie (réaction à l'aldéhvde de Ehrlich}. La « réaction à l'aldéhyde » 
dans l'urine, selon la méthode simple d'Ehrlich, est positive chaque fois qu'il 
existe une élévation pathologique de l'élimination d'urobilinogène et d'urobiline, 
ce qui est pratiquement le cas dans toute insuffisance hépatique. 

Néanmoins, il faut tenir compte (voir « Urobilinurie » p. 31) que d'autres proces- 
sus non hépatiques (en particulier toute maladie hémolytique) peuvent rendre posi- 
tive la réaction d'Ehrlich. La consommation exagérée de légumes chlorophylliens, 
une constipation habituelle, une gastro-entérite, un ulcère duodénal ou une dysto- 


l. Sabaies Tobella, avec une autre technique, enregistre des valeurs normales : 300-6300 LIT C28 Ci. 


ou BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


D Masson La Bhoigeonie no autorisée eat un dur. 


Épreuves fonctionnelles hépatiques 291 


nie végétative peuvent, occasionnellement, entraîner des réactions positives, sans 
que l'on en connaisse exactement le mécanisme, ce qui enlève beaucoup de valeur 
à cette réaction. 

En outre, il existe des causes d'erreur : des épreuves jaussement positives peuvent 
être enregistrées à chaud si l'urine contient de l'indoxyl. Si le changement de 
couleur persiste à froid, il peut être attribué à l'urobilinogène. Il est recommandé, 
pour cela, de pratiquer simultanément l'épreuve de Schlesinger à l'acétate de zinc. 
La découverte de façon répétée d'une réaction à l'aldéhyde positive dans l'urine 
oblige à poursuivre l'exploration fonctionnelle hépatique avec d'autres épreuves 
et à vérifier l'urobilinurie quantiranive, dont la valeur normale maximale ne doit 
pas dépasser 4 mg/24 heures. 

— Acides biliaires. Leur détermination dans le sérum (à jeun et en période post- 
prandiale) constitue une épreuve hépatique sensible et utile pour le suivi d'une 
hépatopathie. Les formes conjuguées ou bien leurs sels peuvent être déterminés 
par méthode radio-immunologique. Des valeurs inférieures à 5,7 mol/l à jeun et 
à 15,8 umol/l en période post-prandiale sont normales. Ces valeurs augmentent 
dans l'insuffisance hépatocellulaire, même au cours de la cirrhose hépatique 
compensée, et dans la cholestase, quelle qu'en soit l'origine, Ainsi, cette épreuve 
n'est pas spécifique sur le plan du diagnostic étiologique mais est un indice très 
sensible pour évaluer la fonction hépatique. Une fois écartée l'obstruction biliaure, 
dans une cirrhose « inactive », elle peut demeurer perturbée alors que les autres 
épreuves sont « normales ». Une malabsorption peut affecter aussi les acides 
biliaires et des élévations ont été décrites dans les traitements par les hydantoines 
ou l'isomazide. Cette épreuve sert aussi à différencier les troubles congénitaux du 
métabolisme de la bilirubine {syndromes de Gilbert et de Dubin-Johnson). 


b. Chromodiagnostic. 


- Epreuve à la bromsulfonephtaléine (BSP). Elle consiste en l'injection intra- 
veineuse d'une solution à 5 % de BSP à raison de 5 mg/kg de poids. Normalement. 
la BSP disparaît du sang avant 30 minutes. Si elle persiste, il existe une insuffi- 
sance hépatique fonctionnelle, dont le degré peut être exprimé aussi par le taux 
de rétention au bout de 45 minutes. Approximativement, on peut considérer 
comme normales les épreuves qui donnent une rétention comprise entre Ù et 5 %, 
comme significatives de lésions hépatiques bénignes les épreuves avec une réten- 
tion comprise entre 5 et 25 %, de lésions hépatiques graves celles comprises entre 
25 et 50 %, et de lésions hépatiques très graves, celles ayant une rétention supé- 
nieure à 50 %. 

Néanmoins, il convient de tenir compte de La technique. En général, les techniques 
de comparaison avec échelle colorimétrique sont défectueuses, les résultats étant 
plus constants par la lecture colorimétrique directe, ou mieux par le mélange en 
proportions diverses du sérum témoin et du sérum avec 100 % de colorant, jusqu'à 
obtenir une intensité de couleur égale à celle du sérum au bout de 45 minutes. La 
rétention peut également être mesurée au bout de 60 minutes. 

Le résultat pathologique, parfois isolé, de cette épreuve parmi une batterie de tests 
hépatiques soulignerait sa plus grande valeur clinique, sa coïncidence avec les 
données biopsiques dans 80 % des cas confirme sa précision. Elle peut être 
normale dans les hépatopathies disséminées, le foie cicatriciel ou les métastases 
hépatiques, au cours des atteintes d'un seul lobe et même d'une cirrhose confir- 
mée, Les résultats pathologiques surviennent dans les hépatopathies diffuses, la 
stéatose hépatique et même le foie cardiaque, l'épreuve redevenant rapidement 
normale à la phase de récupération, Cette épreuve a un grand intérêt dans le 
diagnostic de la maladie de Dubin-Johnson avec sa courbe caractéristique : 
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normale au début, le colorant réapparaît dans le sang à partir de 45 minutes. 
L'épreuve n'est pas valable en cas d'obstruction biliaire et tout ictère simple avec 
bilirubine supérieure à 2 mg rend inutilisables les résultats, à moins d'établir a 
correction colorimétrique adéquate. 

Certains auteurs proposent la clairance de BSF, méthode plus exacte, Elle nécessite 
des prises de sang au bout de 8, 15,45, 75 et 120 minutes. Son avantage réside dans 
ke pouvoir de distinguer la rétention du colorant hée à une obstruction (la courbe 
tend vers l'horizontale dans son second segment) de la rétention significative d'une 
insuffisance hépatique (la courbe décroît avec le temps). Elle est trop délicate en 
pratique clinique. Elle dépend du flux circulatoire hépatique. 

La clairance hépatique du vert d'indocyanine a une valeur pronostique chez les 
cirrhotiques. Au moyen de l'administration continue du vert d'indocyanine, on 
peut déterminer, en tant qu'épreuve quantitative globale, la claïrance hépatique, 
la clairance intrinsèque, l'extraction et le flux sanguin. 

— Épreuve au rose Bengale. Elle consiste en la détermination de la capacité hépa- 
tique à éliminer ce colorant injecté par voie mtraveineuse, Normalement, l'élimi- 
nation est rapide, et 45 minutes après l'injection du rose Bengale (à raison de 
1,5 mg/kg de poids), un échantillon de sang doit retenir moins de 3 mg/l COX ml, 
L'épreuve donne des résultats pathologiques, avec des valeurs supérieures à 3 mg, 
dans les maladies diffuses du parenchyme hépatique, les rétentions biliaires puisque 
le foie et les voies biliaires constituent l'unique possibilité d'excrétion de cette subs- 
tance. Ainsi, cette épreuve ne permet pas la différenciation des ictères, ni l'estima- 
ton d'une l'insuffisance hépatique des affections ictériques. Puisqu'il s'agit d'une 
technique colorimétrique, elle est difficile à quantifier dans les sérums déjà colorés. 
Sa véritable utilité clinique consiste dans la détermination du degré de l'insuffi- 
sance hépatique dans les cirrhoses. Bien que dans les cirrhoses compensées on 
puisse observer des valeurs quasi normales, une épreuve au rose Bengale normale 
de façon persistante exclut le diagnostic de cirrhose hépatique à 92 %. 

On doit tenir compte du danger de photosensibilisation chez les individus soumis 
à l'épreuve et de l'apparition de selles rouges (fausse hémorragie). 

Dans «l'épreuve de surcharge », on injecté une seconde dose au bout de 
45 minutes et on pratique un autre prélèvement 90 minutes après : « l'indice de 
surcharge » ou rapport entre les deux échantillons doit être normalement inférieur 
à 3. 


c. Enzymes (voir Phosphatase alcaline et LAP p. 120 et 127). 


d. Cholestérolémie totale, Au cours des obstructions des voies biliaires, on 
observe une élévation du cholestérol plasmatique, mais le rapport entre fraction 
libre et fraction esténifiée reste normal. C'est seulement quand le parenchyme 
hépatique est lésé secondairement que les esters tendent à chuter. 


e. LPx, lipoprotéine de faible densité, est normalement inexistante dans le plasma, 
qui contient une fraction de cholestérol non estérifié. Elle apparaît dans le sérum 
en cas de cholostase, en particulier au cours des obstructions extrahépatiques, 
mais aussi, bien qu'à moindre échelle, dans la cholostase intrahépatique. Elle ne 
permet pas de les différencier car souvent les valeurs sont semblables. 
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Annexe : anomalies enzymatiques des maladies hépatobiliaires 


1. Syndrome de cyolyse 

a) Lésions extensives et elles tte aigué]. 
ST IT en Sao fn nos (PE : Pépe 
LOH {1} : {LD,+) 
Ph. L] ff ou normal} 
Gt (T 

D) ne fluses et graves (type : héoatite fuiminante) 
SGOT (117) = SGPT (17) 
GLDH (17) 

c) Lésions papes cg dispersées (type : cirrhose hépatique) 
SGOT (1 Le 
GLOH (TT) 
Ph. Al (normal ou T ; isoenzyme antéral T} 


2, Syndrome de chatestase 


nr globale extrahépatique (type : lithiase bilaire obstructive totale) 
Pr AL et Bi (TT) 


Gt à 1 
GLOU (TT) 
LCAT normal 


b) ma ro ictère iatrogène dû à la 
chiorpromazme, à la méthyitestostérone, etc.) 
Ph. Alc (TT) avec Bi (TT) 
Autres enzymes de cholostase (T1) 
GLDG (1) 
LCAT (L) 
Enzymes de cytolyse : SGOT, SGTP (1) 

c) Cholestase dissociée, intermittente (type : lfhiase cholédocienne : ampulame) : 

Ph. AL (TT) avec Bi, normale ou élevée (T) 
Autres enzymes de cholostase 

d} Cholestase « dissociée +, partielle (type : métastases hépatiques ; granulomes ou 
abcès intrahépatiques multiples ou cirrhose biliaire primitive) 
Ph. AI (TT) avec Bi normalé ou élevée (T) 
Autres enzymes de cholostase (T] 

Enzymes de cytolyse (T] 

Gt (TT) 


3. LE mixte : Cylolyse et cholestase globales ftype : obstruction intrahépatique des 
lésions hépatiques, comme hépalite virale aigué avec composante cholostatique, hépa- 
tite pr aiqué)} 
Ph. Fr TT} avec Bi (TT) 
LAP ju 
GP ( 
GLDH A 
Enzymes cytotydiques (TT) 
LCAT (l) 
Cholinestérase (1) au cours de l'hépatite alcoolique aiguë 


4. Syndrome de l'insuffisance hépatocellullaire grave 
Cholinestérase (L 
Prothrombine et autres facteurs de coagulation (1j, à TE du facteur VIII (T) 
Chute des enzymes de cylolyse antérieurement élevées (lausse « amélioration »} 


5. Cholestase dissociée « inverse » (type : nécrose hépatique par ictére obstructif) 
Bi (TT) avec Ph. Al diminuées ou « normales ». Chute des autres enzymes de cho- 
lestase et de cytolyse (comme la maladie de Dubin-Johnson : Bi (T} « directe » et 
Ph. AL normales). 
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ÉPREUVES FON CTIONNELLES 
PANCREATIQUES 


La fonction exocriné du pancréas peut être éxaminée en ayant recours à 4 voies 
différentes : liquide duodénal, sang, urine, selles. 


l. Examen du liquide duodénal, 


- Simple prélévement par sonde. FFs"agit de recueillir le contenu ducdénal spon- 
tanément à jeun et de déterminer son activité enzymatique sur des substrats 
adéquats, nr vitro. Sarles a démontré que la simple présence du tube dans le duodé- 
num constitué un stimulant pour la sécrétion ét propose d'aspirer k liquide toutes 
les LOminutes, 10 fous de suite. Le volume de la sécrétion est constant, autour de 
1,2 ml/min, tandis que l'activité enzymatique va en augmentant. On considère 
comme normal un taux de lipase de 20 L (pour l'huile d'olive} ou plus. Si l'acti- 
vité maximale en lipase est égale où inféneure à 15 LU, 1l existe probablement une 
obstruction du conduit principal, par calcul ou par sténose, qui coincide généra- 
lement avec une stéatorrhée, D'autres auteurs préfèrent déterminer l'activité de la 
trypsine. 

— Prélèvement avec stimulus intraduedénal. M consiste dans l'examen. de la 
réponse pancréatique à un repas d'épreuve (test de Lundh\} ou à l'instillation 
d'huile d'olive où d'acide chlorhvdrique dans le duodénum lui-même par la 
sonde. On a proposé une épreuve à l’éther, en instillant 3 ml par la même voie : 
la douleur qu'elle entraîné chez les patients ayant uné affection pancréatique a 
une valeur clinique certaine. 


Pour l'énde des ferments, on préfère aupourd' han utiliser dés amiioncides écsenniels el la sécrétion 
de cholécyscokimine (qui, à part son effet choligogue, excite la sécrétion de trypaine et autres 
enr yes} 


L. On place une sonde gastroduodénule dont l'exiréruié attéindra l'angle dé Tréuz. Le repas d'épreuve 
contient 6% de graisses, 5 % de protéines et 15 % d'hydrates dé carbone, On aspire ensuile, pendant 
2 heures, le liquide ducxlénal dont on mesure l'activité trypsique et lipasique (l'amylase est dissimulée par 
lle de la salive) 
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— Prélèvement sous stimulus parentéral. On inclut ici les substances cholinergi- 
ques (chlorure de méthacholine, bromure de néostigmine, etc.)}, où l'instauration 
d'une hypoglycémie par injection d'insuline. Ces épreuves ont l'inconvénient 
d'entraîner des réactions cardiovasculaires secondaires parfois désagréables, et 
entérocinétiques, capables de modifier la situation de la sonde. 

Actuellement, on utilise comme stimulus des hormones naturelles : sécrétine, 
pancréozymine (identique ou inséparable de la cholécystokinine). La sécrétine agit 
sur le volume de la sécrétion pancréatique et sur son contenu en bicarbonate, et 
la pancréozymine sur la sécrétion enzymatique. Certains auteurs recommandent 
l'emploi successif des deux stimuli au cours de la même épreuve. La céruléine 
et la bombésine peuvent remplacer la cholécystokinine (CCK). On utilise généra- 
lement une sonde double, afin que l'extrémité du tube court reste dans l'estomac 
et permette d'extraire le liquide gastrique. Pour l'épreuve de la sécrétine, les 
valeurs normales sont les suivantes : volume = 135-250 ml en 1 heure ; bicarbo- 
nate = 90-130 mEq ; amylase = 300-1 200 U : trypsine = 20-40 U ; lipase = 7 000- 
14 (00 LT, toutes dans le même temps. Mais on fait en général une extraction du 
liquide pancréatique toutes les 10 minutes. 


L'indication clinique principale de l'épreuve à la sécrétine ou à la pancréozymine- 
cholécystokinine réside dans le diagnostic différentiel d'une stéathorrée pancréa- 
tique et entéropathique (maladie cœliaque, sprue). Pour cette dernière, les résultats 
sont normaux, Mais Ceux obtenus par stimulus indirect de la sécrétion de la cholé- 
cystokinine, au moyen de l'administration par sonde d'aminoacides essentiels, 
sont également pathologiques ; dans ces cas, ainsi que dans la maladie de Whip- 
ple. et après vagotomie ou chirurgie gastroduodénale, il existe une insuffisance 
pancréatique secondaire. 


Une diminution du volume des bicarbonates et des enzymes par rapport aux chif- 
fres normaux, s'observe dans tous les processus obstructifs des voies pancréati- 
ques ou destructifs du parenchyme (cancer, fibrose, kystes, lithiase, etc). 


2, Examen du sérum (enzymes et « provocative blood enzyme test »). 
La détermination de l'activité enzymatique d'origine pancréatique du sérum (amylase, lipase, tryp- 
sine) permet de confirmer une pancréatie aigue, grâce à l'élévation brusque et marquée de l'acti- 
vité enzymatique (voir chapitre correspondant), L'isvensone F3 de l'amylase (ML Elena) et la 
phespholipase A CW. Jungei som particulièrement utiles pour k diagnostic et le pronostic de 
gravité des pancréatites aiguës. 
Comme examen fonctionnel, la détermination de la trypsine sérique par dosage 
radio-immunologique fournit des valeurs normales oscillant entre 100 et 400 ng/ 
ml avec une moyenne de 234 + 53 : dans les insuffisances exocrines (pancréatite 
chronique, etc.}, on observe une nette diminution de la trypsine. 
Pour vérifier une insuffisance pancréatique, il est parfois utile de déterminer dans 
ke sérum, l'isoenzyme pancréatique de l'amylase (isoamylase pancréatique). 
Normalement, au moins 30 % de l'amylase totale (T} est d'origine pancréatique 
(P). Si le rapport PJT se trouve à un taux inférieur, il existe probablement une 
insuffisance pancréatique, bien qu'il existé des faux positifs et des faux négatifs. 


On a décrit aussi des épreuves de stimularion avec morphine, méthylcholine, 
sécrétine où pancréozymine en observant les modifications enzymatiques du 
sérum (amylase ou lipase). Cette épreuve parait «très importante » pour le 
diagnostic précoce d'un cancer du pancréas et d'une pancréatite chronique : après 
stimulation, dans les 4 à 6 heures qui suivent, normalement, la lipase ne s'élève 
pas à plus de 1,5 U tandis que dans le cancer de tête du pancréas, en particulier 
dans l'ampullome, elle s'élève jusqu'à 6 U, même plus dans des cas très précoces. 
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CHAPITRE 19 


ÉPREUVES FONCTIONNELLES 
DE L'INTESTIN GRÊLE 


L'exploration fonctionnelle de l'intestin grèle, qui comprend les fonctions de 
sécrétion et d'absorprion, s'imbrique au cours de la digestion elle-même, avec les 
fonctions de sécrétion gastrique, biliaire et pancréatique. Les épreuves fonction- 
nelles coexistent en partie avec celles de ces structures digestives, et les données 
obtenues traduisent Les multiples mfluences qu'exercent les uns sur les autres Les 
divers segments du tube digestif et de ses annéxes. 


Épreuves d'absorption des graisses 


1. Examen coprologique d'une stéatorrhée. On soumet préalablement Le patient 
à un régime d'épreuve (repas de Schmidt corrigé) dans lequel il existe un contenu 
fixe de 5 g de graisse par jour pendant 3 jours, On examine ensuite les selles. 
L'aspect macroscopique peut être déjà décisif (voir p. 232} mais seul l'examen 
microscopique permet de vérifier avec certitude la stéatorrhée et son degré, 
On pratique généralement trois types d'observation : observaiion directe, coloration par Lugol ei 
coloration par Soudan LIL La présence répétée de graisse dans les matières Fécales, en proportion 
notable, indique une siéatorrhée et les résultats sont enregistrés avec deux ou trois croix selon le 
dégré. Cette méthode « simple, pratique el rapide continue d'avoir une valeur extraordinaire « et 
les données coincident avec les méthodes chimiques, quantitatives. 
2. Détérmination chimique de la graisse fécale, Durant 3 jours, on recueille Les 
selles du malade préalablement soumis au régime de Schmidt (on peut ajouter de 
l'acide chlorhydrique dans le récipient pour éviter toute fétidité), La graisse est 
déterminée par la t@chnique de van de Kamer. 
Les résultats sont généralement exprimés en acides gras par 24 heures. Normale- 
ment, l'excrétion de graisses, par la méthode chimique, ne s'élève pas au-dessus 
de 6 g/24 heures, quoique beaucoup considèrent normaux les résultats compris 
entre 5 et 7g. Au-dessus de 10g, les chiffres sont à coup sûr pathologiques, 
signant une sédtorrhée. 
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3. Détermination de la graisse marquée par des isotopes radioactifs. 
L'épreuve utilisée couramment est celle de la trioléine ou de l'acide oléique 
marqués avec [%1. Préalablement, il faut bloquer la thyroïde avec du Lugol. 


On procède à la détermination de la radioactivité sanguine 2, 3 et 4 heures après 
l'administration orale du radio-traceur : normalement, la radioactivité atteint un 
taux de 15 % au bout de 4 heures et de 8 % au bout de 6 heures par rapport aux 
doses ingérées, 

Elle peut aussi être mesurée dans les selles recueillies dans les 2 ou 3 jours 
suivants, lesquelles montrent une radioactivité supérieure à 7% de celle 
administrée. 

Cette épreuve est moins exacte que la détermination chimique de la graisse fécale. 


4, Test de l'haleine (« breath-test ») avec trioléine marquée. On administre par 
voie orale de la trioléine-C'"#, Au bout de 3, 4, $ et 6 heures, on mesure l'air exhalé 
et sa radioactivité. En cas de stéatorrhée, et selon son degré, les valeurs enregis- 
irées diminuent clairement. I! s'agit d'une technique simple et commode pour le 
patient. 


5. Turbidité du sérum. Cetie épreuve consiste à mesurer la densité optique du 
sérum après ingestion d'une surcharge de graisse, Dans tous les cas de stéatorrhée, 
la turbidité du sérum se modifie à peine en période de post-absorption. 


6. Numération des chylomicrons. La détermination au microscope sur fond noir 
des chylomicrons dans le sérum peut fournir un indice de l'absorption des grais- 
ses, effectuée après un repas riche en lipides. Dans les malabsorpuons, les parti- 
cules grasses augmentent à peine. 

7. Détermination du cholestérol. Le taux de cholestérol sanguin constitue un 
signe indirect, mais pratiquement parallèle, du degré d'absorption intestinale : en 
fait, il existe une corrélation assez étroite entre les valeurs de graisse fécale et le 
taux de cholestérol sérique. 


Dans les syndromes de malabsorption, le degré de stéatorrhée est proportionnel, 
en général, à la baisse de la cholestérolémie. 


Épreuves d'absorption des protéines 


l. Examen coprologique d'une créatorrhée. De même que dans le cas des grais- 
ses, les troubles d'absorption des protéines peuvent être constatés au moyen de 
l'examen microscopique du résidu fécal : la créatorrhée. Cette épreuve a une 
grande valeur pour l'exploration fonctionnelle d'une malabsorption d'origine 
pancréatique (présence de fibres striées de la viande, peu transformées) mais a 
peu d'intérêt diagnostique dans les malabsorptions primaires ou secondaires non 
pancréatiques. 

2. Détermination de l'azote fécal. On mesure les pertes totales d'azote avec des 
selles recueillies pendant 3 jours, durant lesquels le patient est soumis à un régime 
avec un minimum de 100 g de protéines. Cette détermination se fait au moyen de 
la technique de Kjeldahl. 

Normalement, l'azote fécal ne dépasse pas 2,5 g par 24 heures. 

Bien que la perte fécale en azote soit maximale et constante au cours de l'insuf- 
fisance pancréatique, elle n'en a pas l'exclusivité et, en général, il existe un paral- 
lélisme entre le degré de stéatorrhée et la proportion de l'azote fécal dans toute 
malabsorption. 
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3. Détermination des aminoacides dans le sang. Après administration orale 
d'une quantité connue de protéines (généralement de la gélatine}, on procède à la 
mésure de la concentration d'azote aminé sérique. 

Normalement, 2? ou 3 heures après l'ingestion, l'azote aminé sérique s'élève 
d'environ 3 à 6 mg au-dessus des valeurs de base. Dans l'insuffisance pancréati- 
que, la courbe est plane. 


L'épreuve a l'inconvénient de fourmir des différences minimes entre les chiffres 
normaux et les chiffres pathologiques. 


4. Hydroxyprolinurie après absorption. L'excrétion urmare de l'hydroxypro- 
line augmente normalement après ingestion des protéines contenant cet aminoa- 
cide. 

L'épreuve s'effectue en administrant de la gélatine au malade et en mesurant 
ensuite l'élimination de l'hydroxyproline. Chez les sujets sains, l'excrétion de 
base est de 1 à 2 mg/heure et après mgestion de la gélatine, elle monte à 5-9 mg/ 
heure. 


Dans les troubles d'absorption et l'insuffisance pancréatique, l'élévation de 
l'excrétion n'atteint pas 3 mg/heure. 

5. Épreuve avec des protéines marquées. L'ingestion de sérum albumine 
marquée avec [#1 permet d'examiner la radioactivité dans le sang et l'urine et de 
déduire (comme pour la trioléine marquée} la proportion de protéine absorbée 
dans l'intestin. 

Cette technique ést peu employée. 

6. Electroprotéinogramme. De façon indirecte, 1l est indubitable que la propor- 
tion d'albumine et le taux de protéines totales dans le sang ont une valeur mdi- 
cative du degré de gravité d'une malabsorption. 


Épreuves d'absorption des hydrates de carbone 


1. Tolérance au glucose. La courbe de glycémie après surcharge orale de glucose 
(100 g) permet aussi d'étudier l'absorption intestinale, en dehors de la recherche 
et de la surveillance d'un diabète, 


Dans les malabsorptions, on observe une courbe plane, comme dans les hypothy- 
roïdies, les hypopituitarismes, les syndromes d'Addison, et chez un certam 
nombre de personnes normales. 


2. Test au D-xylose. Il consiste à administrer par voie orale 25 g de D-xylose 
dissous dans 250 ml d'eau (certains préfèrent administrer seulement $ g pour 
éviter la diarrhée et par souci d'économie). Comme le xylose est absorbé de façon 
passive, à la différence du glucose (qui l'est de façon active) et que ce pentose 
n'est pas métabolisé dans l'orgamsme, son élimination urinaire est directement 
proportionnelle à la quantité administrée et absorbée. Ce test explore le duodénum 
et l'intestin grêle proximal. 

Normalement, au bout de $ heures, on doit recueillir au moins 4,5 g de xylosé 
dans l'urine, Si la quantité mgérée est de S$ ge, l'élimination urinaire en 5 heures 
atteint 1,2 g ou plus. 


Ce test, actuellement très employé, est de grande utilité pour le diagnostic d'une 
malabsorption primaire, puisque les résultats sont pathologiques dans plus de 
90 % des cas, tandis que dans l'insuffisance pancréatique, ils sont généralement 
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Épreuves utiles pour le diagnostic d'une malabsorption (d'après Vilardeill) 


| Examen : Ê CE: F z 
Malabsorption de laboratoire Origine pancréalique Origine intestinale 
Graisse Stéalorhée : 
— Microscopique +++ ++ 
— Chimique - 624 h > 6 éd h 
Triisine-l'# - 7% lécal 5 re fécal 
Acide oléique-1'3 Normal Augrmenibé 
Cholestérol sérique  Diminué Diminué 
Hydrates de carbone Courbe de glycémie Normale ou dé type  Aplatie 
diabétique 
Tolérance au Normale : Diminyée : 
D-xylose -4595h <3g5h 
Protéines Albumine sérique Diminuée Diminuée 
Créatorrhée -25g24h » 2,5 g'éd h 
Vitamine E., Test de Schilling Normal : > 9% Bas: <9% 
Eau Surcharge an eau Normale : Diminuëe : 
> 75 %/4 h € 75 34 h 


normaux. Des chiffres pathologiques (entraïinant une cause d'erreur) peuvent être 
observés aussi dans les insuffisances cardiaque et rénale et Les sténoses du pylore. 


3. Test de l'haleine avec du lactose marqué. Il sert à déceler une imrolérance 
au lactose par l'administration de C1 “lactose et la mesure du CO, exhalé par 
voie respiratoire, En l'absence de lactase, l'excrétion de CO, diminue, Des faux 
résultats sont liés à la flore du côlon, qui augmente La production ét l'absorption 
de CO. Ils dépendent également du rythme de la vidange gastrique. 


4. Fest de l'haleine par mesure de H.. Il sert également à reconnaitre un déficit 
en lactase : après ingestion de lactose (50 g}, les bactéries intestinales le désinté- 
grent, avec dégagement d'hydrogène, qui peut être recueilli dans l'air expiré et 
mesuré toutes les 30 minutes, durant 4 heures, par chromatograplie gazeuse, 
Normalement, l'H, n'apparaît pas, mais si les colomes de bactéries sont abondan- 
tes dans l'imestin grêle, on peut obtenir de faux positifs. 


Épreuves d'absorption des vitamines et provitamines 


1. Absorption de la vitamine B,.. Elle consiste dans l'administration par voie orale 
d'une préparation de vitamine B,, marquée avec un isotope au cobalt et dans la 
mesure de la radioactivité dans le plasma, l'urine ou les selles, Dans le test de 
Schilling, le plus utilisé, on mesure dans l'urine la vitamine B ,, marquée, au bout 
de 24 heures, l'organisme ayant été au préalable saturé en vitamine B,,, par voie 
parentérale {en plus de la dose par voie orale}. Ce test explore l'intestin grêle 
distal. 


L'absorption est diminuée non seulement dans les troubles intestinaux primaires 
mais encore après les résections et Les dénvations chirurgicales. 


2, Epreuve de tolérance à la vitamine À.Elle s'effectue en administrant 
30) 000 UT de vitamine À et en déterminant ultérieurement le taux plasmatique 
du carotène et de la vitamine À, qui est diminué et qui s'élève à peine au cours 
des malabsorpaons. 
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3, Absorption du carotène, Le carotène est un précurseur hposoluble de la vita- 
mine À. On doit administrer au patient un repas riche en légumes contenant du 
carotène (carottes et, en général, légumes verts et fruits rouge-jaunätre). Norma- 
lement, la carotinémie oscille entre 700 et 300 ug/100 ml. Des taux compris entre 
I et 70 ug/100 mi sont considérés comme significatifs d'uné carence modérée, 
au-dessous de 30 ug/10 ml, ils confirment une carence grave. Qutre la malab- 
sorption, les régimes pauvres en carotène, une insuffisance hépatique avancée et 
uné fièvre élevée sont des causes de carence. 


Épreuve d'absorption de l'eau 


Cette « épreuve à l'eau » mesure l'élimination urinaire 4 heures après absorption 
d'eau par voie orale (20 ml/kg de poids). Normalement, la diurèse atteint plus de 
75 % de l'eau administrée. 

Chez Les malades souffrant de malabsorption, l'élimination est diminuée, comme 
dans tout syndrome œdémateux (d'oniginé cardiaque, hépatique, rénale, etc) et 
dans les insuffisances surrénales ou thyroïdiennes. De telles causes d'erreur 
doivent être préalablement écartées. 


Épreuve d'absorption des sels biliaires 


I s'agit du test de l'haleine au cholylglyciné-C", Il consiste à administrer par 
voie orale de l'acide glycocolique marqué au C' au niveau du radical glycine, et 
à déterminer ensuite le "CO, dans les échantillons d'air exhalé, toutes les heures 
pendant 6 heures. 


Ce test est perturbé dans deux situations pathologiques : a) les dysfoncrionnements 
déaux, par Légion ou par résection ; dans ce cas, les sels biliaires non absarbés 
passent en grande partie dans le côlon, où ils sont déconjugués et métabolisés pour 
former du CO, ; b} la surcharge bactérienne dans l'intestin grêle. 
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Système insulinaire et non insulinaire 


Épreuve de surcharge simple (courbe de glycémie) 


Cette épreuve s'appelle généralement « test de tolérance au glucose + (GTT, dans 
la nomenclature anglo-saxonne). Elle consiste à administrer par voie orale 100 g 
de glucose (certains préférant $0 g) puis à examiner la courbe de glycémie avec 
apparition ou non de glycosurie. Chez les enfants, on donne 1,75 g/kg de poids 
au heu de LO(0 g. 


Deux ou trois jours avant la surcharge, Le patient doit être sous à un régime 
surchargé en hydratés de carbone, car en son absence, par la formation du glyco- 
gène hépatique, des réponses de type diabétique pourraient survenir. 


Les 100 g de glucose dissous dans S00 mi d'eau sont absarbés, et on mesure la 
glycémie à jeun au bout de 30. 60, 90, 120 minutes, encore qu'on puisse éviter 
l'avant- dernière mesure, 

L'épreuve de surcharge on glucose peut être faussée chez des sujets souffrant de mroubles d'absorp- 

on gustro-tmieatnate, où récevant des traténents à visée neuro-endocnmenne, etc. Le méme 

chez les vieillards, des faux positifs peuvent apparaître dans près de 55% des cas. 
Courbe normale. Elle se caractérise par une première phase Avperglvcémique qui 
atteint rapidement le chiffre maximal de 160 mg/l00 ml (les valeurs comprises 
entre 160 et 180 mg/100 mi sont suspectes, et nettement pathologiques au-dessus 
de 180 mg/100 ml). La seconde phase, normoglycémique, es atteinte avant 
2 heures et une phase hypoglycémique la suit avec des chiffres légèrement au- 
dessous de la normale, autour de la deuxième heure de l'ingestion. Dans l'ensem- 
ble, la courbe décrit un rapide « pic » suivi d'une baissé rapide puis d'une légère 
onde négative finale, Exemple : 90-140-120-85. Des chiffres moins importants 
sont obtenus si l'on mésure le glucose « vrai » par les nouvelles techniques enzy- 
matiques (voir « Glycémie »). 
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Courbe plus élevée et prolongée ou de type diabétique («en plateau » ou «en 
flèche »). Elle se caractérise par : a) un chiffre initial, à jeun, au-dessus de la 
normale (souvent 150 mg/100 ml ou plus) quoiqu'il y ait des diabètes latents avec 
une glycémie de base normale : b} nr pic supérieur à 180 mg/l} ml au cours de 
la phase hyperglycémique : c} l'apparition tardive du chiffre maximal qui norma- 
lement est atteint avant la première heure : d) sn aflongement net de la durée de 
l'onde hyperglycémique (en plateau), 2, 3 heures après et même plus, et e} 
l'absence de la phase hypoglycémique tardive. 


l. Elle s'observe typiquement dans le diabète vrai (exemple : 170-250-310-340- 
350) dont Le diagnostic peut être confirmé, dans les cas latents, par l'épreuve 
d'Exton ou courbe de glycémie avec deux prises de glucose, où après la seconde 
ingestion la courbe monte encore davantage au lieu de descendre, commé elle le 
fait normalement. 


2. Dans l'insuffisance hépatique grave, on enrégistre parfois ce type de courbe 
mais il n'existe pas d'hyperglycémie à jeun. 

3. Au Cours d'une d'éte absolue où de jeûne prolongé, on peut voir aussi des cour- 
bes de type diabétique à partir de chiffres hypoglycémiques, suivies de glycosurie 
{« diabète de faim »). 
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Types divers de courbes de tolérance au glucose administré par voie orale 


(50 g de glucose ; Sang capillaire). a} Normal. b,) Courbe diabétique. b,) Discrète diminution 


de la tolérance, noce diabétique. c) Courbe de stockage retardé. di Courbe plans, 
augmentation dé tolérance (d'après Baron). 
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Courbe haute, mais non prolongée. On atteint rapidement les chiffres maximaux, 
la baisse de la glycémie est également rapide et suivie fréquemment d'une phase 
hypoglycémique exagérée. Exemple : 90-160-210- 1230-80. 


On l'observe : a) dans l'hyperthyroïdie ; b} dans Les hypersécrétions hypophysai- 
res (acromégalie, syndrome de Cushing) ; c} dans l'hypersécrétion surrénale corti- 
cale (syndrome de Cushing adrénalien) ou médullaire (phéochromocytome) ; d} 
dans l'insuffisance hépatique, et e) chez les gastrectomisés (chez lesquels on cons- 
tate la plus grande fréquence de courbes oxyhyperglycémiques). 

Courbe basse (« type aplati »), avec une phase hyperglycémique minime, ét des 
valeurs autour de 1,2 g/l, voire mexistantes, Exemple : 0,70-0,80-0,90-0,75-41, 70. 
Il faut distinguer deux formes : 1} avec glycosurie : dans le « diabète rénal », et 
2} sans glycosune : a} dans le myxædème ; b} dans l'hypopituitaneme (dystrophie 
adiposo-génitale, syndrome de Shééhan, et €} dans la maladie d'Addison. 


Courbe inversée, avec une portion iutiale plane, par absence dé la phase hyper- 
glvcémique, puis une portion négative par effondrement de La glycémie avec des 
laux nettement hypoglycémiques. 

Elle s'observe dans l'hyperinsulinisme. Exemple : 60-65-70-60-40, Dans la mala- 
die d'Addison et l'insuffisance Avpophysaire, on peut également constater des 
courbes dé cé type. 

Courbe biphasique, dans laquelle on remarque une phase hyperglycémique de 
type diabétique (« en plateau »}, où du moins haute, et ensuite une importante 


hypoglycémie précoce ou tardive. Elle se voit souvent dans l'hyperinsulmisme 
vrai, Exemple : 60-240-280-220- 16-70-41) 


Épreuves avec double surcharge 
(épreuves de Staub-Traugott et d'Exton-Rose) 


Au lieu de 100 g de glucose, on administre deux prises, séparées par une demi- 
heure dans la technique abrégée d'Exton-Rose et par une heure et demie dans 
l'épreuve dé Staub-Traugott. Chez les diabétiques reconnus, 11 suffit de 25 g de 
glucose chaque fois. 

À la seconde prise, il s'agit de constater l'existence de « l'effet Staub + qui, par 
une sécrétion supposée d'insuline après la première ingestion, imprime normale- 
ment un cours descendant à la courbe de glycérme après la première montée 
physiologique. Chez les diabétiques, cet effet est absent et la courbe s'élève 
encore à des valeurs supérieures. 


L'épreuve d'Exton Rose (« où épreuve de tolérance de deux prises dé dextrose 
en l'heure +) est pratique Car elle économise temps, peine, détérminations. Elle 
est tombée en désuétude et n'est plus recommandée après sa critique par divers 
auteurs : en effet, la vitesse d'absorption intestinale variable d'un individu à un 
autre fait que la petite demi-heure entre l'une et l'autre prise les transforme, en 
lait, en une ingestion umique et l'effet Staub n'intervient pratiquement pas. 


Épreuve de surcharge renforcée par des corticoïdes 


C'est l'épreuve de surcharge en glucose sensihilisée à la cortisone ou « CGTT ». 
On donne #8 à 12 heures avant la surcharge simple en glucose, de 50 à 62 mg de 
cortisone selon la corpulence du patent. On peut remplacer la cortisone par de la 
prédnisolone à des doses de 5 mg chaque fois. 
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miner « l'activité msulimique + (« TLA » : insulin-like-activity} et des méthodes 
racommmunologiques qui mesurent de façon rigoureuse la proportion d'insuline 
(a RIT » : immune réactive insulin}, « active » ou « libre ». Parmi les premières 
méthodes se détachent les téchniques qui utilisent le diaphragme ou lu graisse 
épididymaire de rat mais, en général, ces méthodes biologiques s'effectuent moins 
fréquemment (en raison des difficultés techniques et dés nombreuses causes 
d'erreurs, liées au dosage d'autres substances que l'insuline) au profit des métho- 
des immunologiques par l'insuline marquée à l'iode 131. 

L'insuline plasmatique, mesurée dans des conditions basales par technique 
radinimmunologique, a normalement une concentration qui oscillé entre 5 ét 
25 ui U/ml (ou 35-145 pmol/l en unités SI). Après administration de glucose, elle 
peut s'élever à 40-180 HU/ml. Dans l'obésité et chez les diabétiques obèses adul- 
tes, l'insulinémie basale est généralement élevée, mais son augmentation par le 
glucose est tardive et excessive (250 LU/ml ou plus} tandis que dans le diabète 
juvénile, on constate une diminution de l'insuline à jeun (normale ou mème élevée 
dans les phases précoces) mais surtout une absence de réponse au glucose, la ILA 
pouvant même $'abaisser, 


Le C-peptide plasmatique se trouve normalement à jeun à une concentration de 
2,10 + 0,54 ng/mi. Le C-peptide fait partie de la « proïnsuline » avant de se sépa- 
rer et d'entrer dans la circulation. Sa détermination permet de rechercher l'activité 
sécrétoire des cellules bêta du pancréas, même chez les malades traités par 
insuline : il s'agit d'un indice indirect de la sécrétion endogène résiduelle d'insu- 
line des diabétiques. Le C-pepride post-prandial normal s'élève à 4,2 + 1,8 ng/ml. 


Le glucagen plasmatique oscille généralement entre 30 et 200 ng/1. 


Épreuve au glucagon 


Elle consiste, après administration intravémeuse de 1 mg de glucagon et détermi- 
nation préalable des valeurs basales de peptide C ou d'insuline plasmatiques, à 
répéter ensuite ces mesures. Elle sert à évaluer la réserve insulinique. Si le malade 
est sous traitement insulinique, il ne faut pas l'arrêter mais mesurer la concentra- 
tion en peptide C. 


Hémoglobine glycosylée 


Appelée aussi d'une manière équivoque, HbA, ou Hb rapide, élle pérmet la 
mesure indirecte de la glycémie moyenne des 4 semameés préalables, Elle est une 
méthode utile dans l'évaluation du degré de compensation dés patients diabétiques 
(Reynals}, en permettant d'apprécier le contrôle correct ou non d'un diabète, L'Hb 
glycosylée chez les sujets normaux s'élève de 6,2 à 8,2 %. Chez les diabétiques, 
lé taux basal ét ses variations sont toujours supérieures. 

La fructosamine qui est l'ensemble des protéines glycosylées sériques, sert égale- 
ment et avantageusement (rapidité, bon marché et simplicité) à la surveillance des 
diabétiques de type LE: elle réflète la glycémie moyenne des 3 dernières sémannes. 
Elle est utile, en particulier, pour Ka mesuré du contrôle métabolique chez les 
diabétiques avec hémolyse ou hémoglobinopathie. Néanmoins, sa sensitilité est 
faible pour le diagnostic du diabète en raison des résultats trompeurs, qu'ils soient 
normaux où pathologiques. 
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estrogènes sont également élevés dans l'hyperestrogémie. Dans la ménopause 
précoce, les taux ne sont pas ceux de l'enfance (3 à 6 Lg) mais sont identiques à 
ceux de La femme adulte. 


Mis à part la production excessive d'estrogènes, les taux élevés enregistrés dans 
l'urine peuvent provenir d'un défaut d'inactivation, par exemple par insuffisance 
hépatique chronique, comme dans les cirrhoses avec gynécomastie. 


2. Estrogènes fracnionnés. Ils comprennent l'estriol, l'estrone, et l'estrachol. 
Actuellement, on préfère le dosage de chaque hormone folliculaire par fraction- 
nement chromatographique. 


Les valeurs normales moyennes sont : pour l'estriol, de 7 à 30 pig : pour l'estrone, 
de 7 à 22 ue; pour l'estrachol, dé 3 à 8 Lg, toujours dans les urines de 24 heures. 
Chez l'homme, les valeurs respectives sont 3-8 lg, 0-6 ug et 1-11 ug. Dans je 
plasma, les valeurs normales du 17-estradiol s'élèvent à 254 + 94 pe/ml chez la 
femme (phase lutéale) et chez l'homme 70,2 + 18,7 pg/ml. 


Les variations pathologiques doivent être évaluées de la même manière que pour 
les estrogènes totaux. 


3. Cvrologie vaginale. Le frottis vaginal, coloré selon la téchmique de Papamco- 
laou où similaire, sent d'indice ovarien fonctionnel et est un reflet de l'activité 
estrogénique à chaque phase du cycle. L'aspect des cellules, leur groupement, 
l'indice acidophile et pycnotique, le contenu en glycogène, la présence ou non de 
leucocytes et la flore sont autant d'autres éléments que le cytologisté évalué et 
sur lesquels nous ne pouvons nous étendre. 


Progestagènes. Pregnandiol et prégnantriol 


Les valeurs normales de la progestérone plasmatique chez la femme en phase 
luréale sonr de 15,2 +4,2 ngiml ou de 48,4 + 13 nmolil. 


Le prégnandiol constitue le métabolité principal dés progéstagènes, son élimina- 
tion urinaire est l'expression indirecte de la progestérone. 

Pour recueillir l'uriné ét la conserver, on doit ajouter 10 ml de toluène. Le dosage 
du prégnandiol s'effectue par des méthodes chimiques ou par chromographie 
gazeuse ou par couche fine. Son taux normal chez la femme est de 2 à 6 mg en 
24 heures, durant lai seconde moitié du cycle ou 3-15 mol/24 h. 


Concrètement selon les différentes phases du évcle, les valeurs suivantes sont relevées : 


Menstnaantion 0,3-1,6 mg/24 h 
Phuse Folbculaire 0,5-1,5 mgf24 h 
Culation O4-4E mg/24 heures 
Phase lutéals 15-5,5 ma heures 
Ménopause 0,2 0,$ g'24 h 


Durant la grossesse, les taux peuvent s'élever jusqu'à 60-80 mg. 
Chez l'homme, on décèle des quantités insignifiantes de prégnandiol dans l'urine : 
0,15-1 mg/24 h. 


L'insuffisance luréale, avec absence d'ovulation, donne des valeurs abaissées de 
prégnanchol dans l'urine. C'est également le cas dans l'avortement habituel 
d'origine endocrinienne et au cours de la mort fœtale intra-utérime. 


Les taux du prégnandiol sont élevés au cours de la persistance du corps lutéal et 
des ovaires polykysuiques (syndrome de Stgin-Leventhal}, ainsi que dans Les 
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Dans les cycles anovulatoires, la courbe est uniforme, sans décrochage. Si une 
grossesse apparaît, la phase hyperthermique se prolonge durant 3 mois. 


Épreuve de stimulation par la gonadotrophine chorionique {hCG) 


Chez La femme, on procède d'abord au dosage des estrogènes dans l'urine de 
24 heures ou d'estradiol dans de plasma, Tous les 3 jours, on administre 10 O0 UI 
par voie intramusculaire. Au septième jour, on recueille l'urine des 24 heures pour 
le dosage des estrogènes ou le sang pour celui d'estradiol. 


Normalement, les taux d'estrogènes après stimulation doivent s'élever de 30 à 
125 ug/24 h par rapport aux valeurs busales. Le taux d'estradiol doit tripler. 


Chez l'homme, on mesure le taux basal de la testostérone plasmatique. On imecte 
2 500 UT de hCG et au bout de 4 à 6 heures, on pratique un nouveau dosage de 
testostérone plasmatique. Normalement, les valeurs doivent être de SO à DO) % 
supérieures aux valeurs basales. Il s'agit de l'épreuve rapide, mais on peut utiliser 
la méthode normale en administrant, durant trois jours consécutifs, 5 000 UI 
d'hCG chaque jour, et recueillir Le sang le quatnème : les valeurs initiales dmvent 
doubler. 


Épreuve de stimulation par le clomifène ou la LHIFSH-RH 
Vour « Fonction hypophysaire » (p. 3291 


Récepteurs estrogéniques et à la progestérone 


Les résistances au traitement hormonal dans les insuffisances endocriniennes 
dépendent souvent d'une pathologie de l'effecteur liée à l'absence de récepteurs 
périphériques, Par ailleurs, les tumeurs des Uussus hormono-dépendants peuvent 
répondre ou non au traitement hormonal selon la présence ou non de ces récep- 
teurs cellulaires. 


Dans Les cancers mammaires, après l'incubation de 1 g de tissu tumoral prélevé 
(centrifugé pour obtenir du cytosol} avec dé l'estradiol marqué par un isotope 
radioactif, on obtient les valeurs des récepreurs estrogéniques (RE) considérés 
comme normalement positifs si leur concentration est supérieure à 3 fmol/mg de 
protéine tissulaire et franchement positifs au-dessus de LS fmol/mg. Le caractère 
positif est généralement compris entre 3 et SO fmol/mg de protéine. 


L'hormoncthérapie est indiquée dans les cas de présence de récepteurs aux estro- 
gènes et à la progestérone. 


Fonction surrénalienne 


Cortex surrénalien 


1. Cornisol plasmatique et urinaire. Normalement, on trouve des valeurs plasma- 
tiques comprises entre $ et 20 ug/100 ml. Le plus important pour découvrir des 
anomalies légères ou débutantes est de connaître le rythme de sécrétion du cortisol 
durant 24 heures. Quoique le minimum normal s’observe à minuit, il suffit de 
mesurer à 8 heures du matin les taux de cortisol qui atteignent jusqu'à 20 ug et 
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vers heures de l'après-midi, qui normalement baissent de moitié (+ 10 ug}. 
L'inversion du rythme est dû à un dysfonctionnement physiologique. 

Résumé : 

Cortisol plasmatique : 

7-8 am, = 9-2$ue/100 ml. 

47 pm. = 3-12ug/100 ml. 

Sécrénon pur 24 heures : 5-25 mg. 

Cortisol libre dans l'urine : 20-100 ug en 24 heures. 


I existe donc un rpene guaridien normal : avec des niveaux bas l'aprés midi et élevés surtout 
à partir de oimuit, avec élévarion rapide jusqu'à on maximum à 7-8 heures du matin, et qui décline 
à mesure que le jour avance. L'altération de ce rythme est un signé clinique pathologique, mas 
il faut tenir compte que kes heures de veille-sommeil de chaque individo modifient rormalenent 
ce rhume, 


Le rythme ne s'altère pas, mien que Les valeurs soient basses, dans la maladie d'Addison, Le 
rune est inexistant dans les hyperconticismes par tumeur adrénalienne, la maladie de Cushing 
d'engins hypophysure) et le syndrome de production inappropriée d'ACTH, 
2. 17-Cétostéroïdes neutres urinaires, Ces stéroïdes proviennent de la corticosur- 
rénale et, chez l'homme, en plus du testicule ; on les considère comme l'expres- 
sion de l'activité androgénique de ces glandes. Il ne s'agit pas d'un unique 
composé mais d'un groupe de substances avec ce caractère commun. 


Les chiffres normaux chez l'homme oscillent entre 10 ét 20 mg en 24 heures, avec 
une moyenne de 15 mg, et chez la femme de 5 à 15 mg, avec une moyenné de 
10 mg. Chez les enfants, les chiffres sont plus faibles et, chez la femme enceinte, 
ils atteignent des valéurs semblables à celles de l'homme. 

L'élimination urmaire des 17-cétostéroides diminue dans : 

— L'insuffisance surrénalienne (maladie d'Addison), où on enregistre des valeurs 
très basses, en particuliér chez la femme, 

— L'hypopituitarisme (maladie de Simmonds), ainsi que le syndrome de Sheehan 
(hypopituitarisme post-partum). 

= L'anorexie mentale et les autres syndromes psychogènes avec insuffisance 
hypophyso-surrénalienne secondaire. 

= Le myroedème. 

— L'hvpogonadisme, en particulier secondaire. 

— L'insuffisance hépatique, puique la transformation des corticoïdes en 17-cétos- 
téroides est une fonction hépatique ; ce dosage, en particulier après l'administra- 
tion de certains stéroïdes, constitue une épreuve fonctionnelle hépatique. 


L'excrétion urinaire des 17- cétostéroïdes augmente dans : 

— Les syndromes hvpersurrénaliens : syndrome de Cushing, syndrome adrénogé- 
nital, tumeur surrénalienne, etc., en atteignant des valeurs maximales dans les 
tumeurs où elles peuvent atteindre 60 fois les chiffres normaux. La différenciation 
entre des simples hyperplasies androgéniques et les tumeurs androgéniques peut 
être jacilitée en dosant le prégnaninol dont on excrète normalement moins de 
2mg en 24 heures. Quand il existe un blocage de la production de stéroïdes, 
comme c'est le cas dans les hyperplasies androgéniques, son élimination est beau- 
coup plus importante. 

- La maladie de Cushing d'origine hypophysaire, où l'élimination de 17-cétosté- 
roïdes est moindre que dans le syndrome de Cushing d'origine surrénalienne. 

— Les tumeurs des cellules testiculaires intersutelles, tandis qu'elle est normale 
dans le choricépithélione. 

— Tous les épisodes d'agression ou de surcharge aiguë de l'organisme (« stress »), 
comme en période post-opératoire, au cours des brûlures, de l'exposition au froid, 
de l'anoxie, etc, où lon observe de discrètes et passagères augmentations. 
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— Les traitements par les stéroïdes androgéniques (opothérapie). 
- Le vinlisme d'ongine ovarienne : arrhénoblastome, syndrome de Stéin-Leven- 
thal, etc. 


Critère clinique. La détermmation des 1T-cétostéroides est une épreuve fonctionnelle eurména- 
heure quand elle s'asocie à d'autres épreuves étant donné la sêne de facteurs extracorticaux qui 


influent sur son métabolisme. Cet examen est encore ile duns le syndrome de Cuching, car il 
coniribuc à distinguer l'origine hypophysaire ou corticosurrénalienne, Malgré Lout cétté épreuve est 
wembhée en désuérede. 





3. Déhvdroémandrastérone (DHA-S\ ei androsténedione plasmatiques. Le sulfate 
de déhydroépiandrostérone plasmatique peut être dosé actuellement par méthode 
radioimmunologique, au lieu de doser les 17-cétostéroïdes urinaires, puisque cet 
androgène provient exclusivement des surrénales et que la méthode est moins 
coûteuse. Les valeurs normales sont de: 1,99.43 ug/ml chez l'homme (5.1- 
8,6 dmol/1} et de 0,82-3,38 ug/ml chez la femme (2,1-8,7 umol/l}, Chez l'enfant, 
elles sont de O,1 à 0,6 pg/mi. 


L'androsténedione, qui est un stéroïde androgène d'origine surrénalienne et gona- 
dique, se trouve normalement dans le sérum à un taux de 1 + 0,4 ng/ml avec des 
différences imexistantes entre l'homme et la femme. Il augmente dans les Ayper- 
plasies surrénaliennes congénitales, les tumeurs surrénaliennes, les ovaires palv- 
kvstiques et parfois l'hirsurisme idiopathique. 


4, F7-hvdroxvcorticoïdes urinaires. Is comprennent les catabolites urinaires qui 
rétkètent la sécrétion surrénalhienne du corusol et des autres glucocorticoïdes, La 
réaction la plus utilisée pour les mettre en évidence est celle de Porter et Siber. 
Les valeurs normales sont comprises entre 3 et 1 mg dans les urines de 24 heures. 

Comme pour dés autres méthodes, où obtient des valeurs un pou supérieures. Ainsi, avec la 

réaction de £immerman, Les chiffres normaux sont : 

Hésnrnés 12-20 myf24 heures 

Fermes 8-16 mÿf24 heures 

Enfants pusqu'ä $ ans 2-4 mgf24h 

En fait le dosage du cortisol plasmatique remplace cetie mesure en chimique. 
3, Fractionnement des siéroïdes surrénaliens androgènes urinaires. Avec des tech- 
niques spéciales {chromatographie sur couche fine, etc.}, on peut déterminer sépa- 
rément les catabolites des stéroïdes d'origine surrénalienne et testiculaire. Quelques- 
uns sont caractéristiques de la glande surrénale, comme la défrydroémiandrastérane, 
tandis que d'autres le sont du testicule, comme la festostérone. En cas de tumeur 
surrénalienne et dans le syndrome adrénogénital, il existe aussi des composés stéroit- 
dés particulièrement élevés, dont la mesure apporte une aide majeure au diagnostic. 


Le fractionnement des 17-cérostéroïdes urinaires permet d'identifier les composés 
suivants dont Les valeurs normales sont : 


Homme Femme 
Déhydroépiandrostérons 1.2-3,5 mg/4 heures 0,5-1.8 mg/24 heures 
Epiandrostérone 1,2-3,5 mg'é4 heures 0,5-1.8 mg'24 heures 
Androstérone 2-6 mg/é4 heures 1,2-4,2 mg/24 heures 


Etiocholanolone £,9-6 mg'ed h 1,8-4,5 mg/24 h 





Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


D Masson La phofoconie non auforisée eat Lan Gt, 


Épreuves fonctionnelles endocriniennes 315 


6. Epreuve de réserve corticosurrénalienne, de Thorn. Elle consiste en une 
« stimulation avec l'ACTH (corticotrophine) par voie intraveineuse » en obser- 
vant la différence entre les chiffres de 17-hydroxycorticostéroïdes (en particulier 
ces derniers) avant et après injection d'ACTH. 


Elle est particulièrement utile pour découvrir les cas de « réserve corticosurréna- 
lienne limitée », dans lesquels les capacités fonctionnelles sont bonnes dans la vie 
courante, mais peuvent faire défaut de façon critique devant un « stress » de tout 
type (maladie, intervention chirurgicale, etc). 
L'injection de 25 U d'ACTH en perfusion veineuse durant 6 à 8 heures, répétée 
le jour suivant, occasionne normalement une élévation de l'élimination urinaire 
des 17-cétostéroïdes et surtout des 17-hydroxycorticostéroïdes. Il est recommandé 
de doser préalablement durant 2 jours consécutifs les corticoïdes dans les urines 
de 24 heures et de procéder le %° et 4° jours au même dosage après stimulation 
par l'ACTH. 
Il est plus simple et également plus efficace de faire une injection de 40 U d'ACTH 12 heures 
plus turd, et une autre immédiatement avant dé recucillir les urines du second jour. On considère 
comme normal que Les chiffres urinaires doublent au moins par rapport à ceux du premier jour 
(niveau basal, sans stimulus). 
Dans l'insuffisance surrénalienne primitive (maladie d'Addison), les valeurs préa- 
lables sont basses et il n'y a pas de réponse à la stimulation par l'ACTH. Dans 
l'insuffisance secondaire et l'hypopituitarisme (syndrome de Shechan), les chif- 
fres de base sont également bas, mais on note une augmentation, certes discrète, 
après stimulation par l'ACTH. Au contraire, dans le svmdrome de Cushing, outre 
des valeurs initiales élevées, on enregistre une réponse nette à l'ACTH, en parti- 
culier pour les 17-hydroxycorticostéroïdes, comme on le constate au cours des 
simples hyperplasies corticosurrénaliennes, tandis que dans les adénomes, la 
réponse est faible et dans les carcinomes nulle, 
7, Test de stimulation hypophysaire directe à la lysine-vasopressine (LVP1. I sert 
à différencier les hypocorticismes secondaires à une insuffisance d'origine haute 
(hypophysaire ou hypothalamique). Il consiste à administrer 10 U 1 de LVP en 
im. où en perfusion durant 1 heure et à doser le cortisol plasmatique avant et 
l'heure après stimulation. Normalement, il augmente de 10 ug/100 ml ou plus ; 
cette augmentation est absente dans l'insuffisance surrénalienne d'origine hypo- 
physaire (syndrome de Shechan, etc}, tandis qu'elle est importante dans les hypo- 
corticismes d'origine hypothalamique. 
8. Épreuve classique de Thorn. 


Elle consiste à compter les éosinophiles circulants avant et après injection 
d'ACTH. Normalement, le nombre d'éosinophiles s'abaisse à plus de 50 % après 
injection d'ACTH, mais s'il existe une insuffisance surrénalienne, cette diminu- 
ton est plus faible ou totalement inexistante. On peut remplacer L'ACTH par de 
l'adrénaline. Pour que l'épreuve soit valable, il ne faut pas effectuer la numération 
en chambre mais sur dés champs colorés, en comptant au moins SO00 à 
1 O00 leucocytes. Parfois, ce comptage est impossible par absence d'éosinophiles 
avant l'injection. 

L'épreuve peut être complétée en même temps par le dosage urinaire de l'acide 
unique et de la créatinine. Le rapport acide urique/créatinine s'élève normalement 
après l'ACTH, ce qui ne se produit pas dans l'insuffisance surrénalienne, Cette 
partie de l'épreuve est généralement omise car elle n'offre pas de garantie suffisante. 


9. Épreuves de suppressian ou de freinage. Les glucocorticoïdes inhibent la sécré- 
tion hypophysaire d'ACTH. Ainsi, après l'administration de dexaméthasone, 
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l'élimination urinaire des 17-hydroxycorticoïdes et des 17-cétostéroides surrénaux 
diminue, La dexaméthasone administrée ne s'élimine pas dans l'urine sous sa 
forme primitive. 

L'épreuve se pranque de la façon suivante : on recueille les urines de 24 heures et 
les 5 jours suivants, on administre 3 mg de dexaméthasone par jour. Le dernier jour, 
on recueille de nouveau les urines dé 24 heures, L'évaluation des 17-hydroxysté- 
roides (rest de Liddle) et des l-cétostéroides de cet échantillon montre une baisse 
au moins dé moitié des chiffres obtenus dans l'urine avant la suppression hypophy- 
saire. Cette épreuve est particulièrement utile pour distinguer un syndrome adréno- 
génital par hyperplasie (avec baisse normale des valeurs basales élevées) et un 
syndrome tumoral où il n'existe aucune diminution. Elle s'utilise aussi pour diffé- 
rencier les formes cliniques du syndrome de Cushing. Mais ici, de la même façon 
que pour l'épreuve de stimulation, les résultats sont moins valables. Pour pallier 
ces difficultés, on utilise des injections quotidiennes de 8 mg voire de 32 mg de 
dexaméthasone, mais les résultats continuent d'être, selon nous, peu convaincants. 


Eans le test de Nugent (freinage rapide avec dexaméthasone), on administre L mg 
pér 0$ et on compare le taux de cortisol plasmatique basal au bout de # heures 
avec celui de la même heure le lendemain. En règle générale, le résultat doit être 
égal où inférieur à 10 ug/100 mil. 


10. Épreuves du métabolisme agueux. Dans l'insuffisance surrénalienne chromi- 
que, il existe un retard de l'élimination hydrique. 


Pour évaluer la part de la surrénale dans cette épreuve, il est nécessaire d'exclure 
au préalable les autres insuffisances fonctionnelles : cardiaque, rénale. etc, qui 
reriurbent également le métabolisme hydrique. 


La technique de Robinson, Power et Kepler ne s'utilise presque plus aujourd'hui. 
Elle consisté dans une « épreuve à l'eau +, dans laquelle on dose le volume des 
urines durant la nuit précédente et séparément, celui des urines des 4 heures qui 
suivent l'absorption de l'eau. Si, dans un de ces échantillons, le volume d'urine 
est supérieur à celui de l'urine nocturne, une insuffisance surrénalienne est possi- 
ble. Il faut cependant connaître le taux de l'urée et des chlorures dans lé sang et 
l'urine, en établissant lé rapport suivant : 


A = Mrée urinaire ,, chlorures sanguins volume urinaire diurne 
urée sanguine  chlorures urinaires volume urinaire nocturne 


Si À est supérieur à 30, l'insuffisance surrénalienne peut être éliminée, et si À est 
inférieur à 25, l'insuffisance surrénalienne existe probablement, 

L'épreuve de Soffer qui est aussi une « épreuve hydrique », est beaucoup plus 
simple et, pour cette raison, elle s'est imposée. Le sujet, alité et à jeun, vide sa 
vessie 12 heures avant d'absorber 1 500 ml d'eau en une demi-heure. On recueille 
et on mesure Le volume des urines des 5 heures suivantes. Normalement, l'élimi- 
nation dépasse largement 1 litre et demi. En cas d'excrétion inférieure à 1 300 mi, 
une insuffisance surrénalienne est possible. 


Critère clinique. Les épreuves basales répétées plusieurs fois servent en particulier au diagnostic 
d'un syndrome de Cushing : l'épreuve de stimulation est utilisée pour la maladie d'Addison et 


l'épreuve de suppression pour le syndrome adrénogénital. 
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11. Afdostérene, Son élimination quotidienne normale dans l'urine se situe entre 
5 et 15 gt. Dans le sang, les valeurs normales oscillent entre 10,5 + 5,4 ng/ 
100 ml, Le taux d'aldostéronc est augmenté dans le syndrome de Conn (hyperal- 
dostéronisme primare) et Les hyper-aldostéronismes secondaires : au cours des 
syndromes néphrotiques, des cirrhoses hépatiques, de l'insuffisance cardiaque 
congestive, etc. Les hyperaldostéronismes du syndrome dé Barttér (hyperplasie 
juxtaglomérulaire}), des ischémies rénales avec rénine élevée (hypertension 
rénovasculaire, etc) et des tumeurs rénales productrices de réniné, entraînent 
également des hyperaldostéronismes secondaires, Le taux d'aldostérone diminue 
dans le syndrome de Hudson (hypoaldostéronisme primaire} et dans la maladie 
d'Addison. 


12. Rénine et angiotensine. Bien que leur origine soit naturellement réno-plasma- 
tique, nous les traitons ici en raison de leur influence sur les minéralocorticoïdes. 
Normalement, « l'activité rémine plasmatique », dans des conditions « basales » 
(3 jours de régime normosodé et repos au lit de 12 heures minimum), est de 12- 
IS ng/l/min, par la technique biologique de Boucher, et de 1,40 + 0,92 ng/ml/h. 
par dosage radioimmunologique, Ên activité normale et régime normosodé, les 
chiffres s'élèvent respectivement à 25-40 ng/l/min et 1,75 + 0,49 ng/ml/h. Ces 
valeurs diminwert au cours de l'hyperaldostéromisme primaire et augmentent au 
cours des hyperaldostéronismes secondaires, de l'hypertension rénovasculaire et 
du syndrome dé Bartier (hyperplasie de l'appareil juxtagloméruliure), et des 
tumeurs rénales productrices de rénine, autonomes et responsables d'hypersécré- 
üon secondaire d'aldostérone. 

Grâce à l'épreuve à la saralasine, un octapeptide compétitif ét antagoniste de 
l'angiotensine [, on peut démontrer si une hypertension est due à l'élévation de 
l'angiotensine Il, probablement par sténose rénovasculaire : l'administration 
importante dé saralasine provoque uné baissé supérieure à 10 mm Hg de la tension 
diastolique (elle n'a pas d'utilité en cas de déplétion saline). 


13. Epreuves de da fonction minéralocornroide. 

- l'est de stimulation indirecte. Au cours d'une Avpovolémie provoquée (par 
orthostatisme, avec an régime de 10 mËq de Na quotidiens pendant 4 jours ou par 
diurétiques), l'ARP (activité rénine plasmatique) et l'élimination urinaire d'aldos- 
térone augmentent normalement, Dans l'insuffisance minéralocorticosurrénalienne, 
ces deux valeurs se dissocient et seule la rénine augmente. En cas d'anomahie du 
système rénine-angiotensine, À n'y a aucune variation de ces deux valeurs basales. 
— Test de ralentissement indirect. En provoquant une hypervolémie (par régime 
hypersodé, perfusion d'albumine ou injection de DOCA : 10-20 mg/3 jours), on 
diminue normalement les taux d'ARP et d'aldostéroné urinaire, Dans l'hyperal- 
dostéronisme primaire autonome, seule la rémine diminue, tandis que dans les 
byperaldostéroniemes secondaires à une hypovolémie, les deux valeurs préalable- 
ment élevées se corrigent et redeviennent normales. 


Médullosurrénale 


l. Mesure des catécholamines et de leurs dérivés. L'élimination urinaire 
normale dés carécholamines oscille entre 0 et 100 Lg par 24 heures, et concrè- 
tement de 0 à 20 ue d'adrénaline ei de 10 à 70 ug de noradrémaline par 24 heures. 


l. Certains auteurs dosent la tétra-hydro-aldostérons (technique de Pasqualini-Legrand) dont les valeurs 
normales sont de 20 à 50 ue dans les urines des 34 heures. 
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Généralement, on mesure son dérivé l'acide vaniimandélique (VMA), car les 
quantités éliminées sont plus grandes, son dosage est techniquement plus facile, 
les valeurs enregistrées plus sûres, et la méthode est plus simple : normalement 
le taux de VMA s'élève jusqu'à 7 mg ou 37 umol/24 heures. 
Il existe des causes d'erreur : la consommation de café, vanille et chocolat, de certains fruits 
comme les bananes rend faussement positif be taux de VMA., ce qui exige un régime spécial durant 
au préalable 6 pours. 
Pour cette raison, de nombreux auteurs préfèrent mesurer les métabolites inter- 
médiaires, la méranéphrine er la norméranéphrine, qui dans leur globalité 
(« métanéphrines ») s'élèvent à moins de 1,3 mg/24 heures (en général entre 0,3 
et 0,9 mg/24 h). 


L'acide homovanilique (HVA) est un autre métabolite urinaire dont les valeurs 
normales atteignent jusqu'à 8 mg, son taux varie entre 6 et 42 mol/24 heures. La 
somme de l'élimination de VMA et de HVA est un indice de la vitesse du méta- 
bolisme des catécholamines. 


Au cours des hyperfonctionnements médullosurrénaliens (phéochromocytome), 
l'élimination des catécholamines s'élève à des valeurs pouvant atteindre 4 000 ug 
où 40-60 mg/24 heures pour l'acide vanilmandélique. 

Test de suppression nocturne à la clonidine. Après une prise unique par voie orale 
de 0,3 mg de clonidine, l'élimination urinaire nocturne d'adrénaline et de nora- 
drénaline est supprimée chez les sujets normaux, mais persiste chez les patients 
atteints de phéochromocytome. 


Critère différentiel : Au cours des ganglioneuroblastones, l'élévation de l'excrétion d'acide 


homovanilique (HVAS et de dopamine sat prédominante. 





2. Épreuves pharmacologiques sur la tension artérielle, 


a. Méthodes de stimulation. Elles sont indiquées en particulier dans les hyperten- 
sions de forme paroxystique faisant soupçonner un phéochromocytome : 

— Épreuve au froid (Cold pressor test). Il consiste à immerger une ou deux mains 
dans l'eau glacée et à étudier la pression artérielle. Normalement, la pression arté- 
nelle s'élève de 10 à 20 mm Hg, il en est de même chez les hypertendus, En cas 
de phéochromocytome, la pression artérielle ne se modifie pas, sans survenue 
d'hypertension paroxystique. 

— Épreuve à l'histamine. En injectant par voie intraveineuse, 0,025 ou 0,05 m£ 
d'histamine, la pression artérielle s'élève au bout de 2 minutes, à un niveau infé- 
nicur à celui obtenu au cours de l'épreuve au froid, chez les sujets normaux et les 
hypertendus et de façon plus durable chez ces derniers. En cas de phéochro- 
mocytome, apparaît une réponse tensionnelle nette avec chute spontanée au bout 
de 5-10 minutes, accompagnée de signes cliniques (oppression, céphalées, 
pâleur, etc}. Cette épreuve peut être complétée par le dosage des catécholamines 
où de leurs dérivés dans le sang et l'urine. Cette épreuve peut donner lieu à des 
réactions dangereuses, 

— Épreuve à da tvramine, On injecte rapidement par voie intraveineuse 2? mg de 
tyramine et on examine ensuite la réponse tensionnelle durant les 3 premières 
minutes. De même que dans le cas de l'histamine, on considère comme positive 
une élévation de 40 mm Hg ou plus pour la maxima et de 25 ou plus pour la 
minima. Mais il suffit d'une élévation de 20 mm Hg de la pression systolique, 
selon certains auteurs, pour affirmer un phéochromocytome. Il existe 10 à 15 % 
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de faux négatifs. Cette épreuve n'entraîne pas de céphalées, ni d'autres effets 
secondaires. 

— Test au glucagon. On injecte par voie intraveineuse 0,25-1 mg de glucagon, ce 
qui provoque une libération des catécholamines : la pression systolique augmente 
de plus de 10 mm Hg en cas de phéochromocytome. Cette épreuve est inoffensive, 
plus sûre et entraîne moins de faux négatifs. 


b. Épreuves adrénolvtiques ou d'inhibition, Elles sont indiquées dans l'explora- 
tion d'une hypertension permanente. 

— Test au benzsodioxan. Injection lente par voie intraveineuse de 0,25 mg/kg de 
poids. La pression s'abaisse jusqu'à 50 mm Hg dans le phéochromocytome et peut 
par contre s'élever dans l'hypertension essentielle, Les inconvénients sont des 
résultats faux négatifs et des troubles secondaires parfois intenses. 

— Test à la dibénamine. Injection intraveineuse de 5-7 mg/kg de poids dans une 
solution de glucose à 5 % durant 1 heure. Les inconvénients sont l'apparition 
tardive (1 1/2 ou 2 heures après) de la réponse hypotensive et son caractère peu 
spécifique, ajoutés aux troubles variés qu'il provoque souvent. 

= Test à la phentolamine qui agit comme alphabloquant. Ce test est le plus utilisé. 
$es avantages sont sa bonne tolérance et la rapidité d'action. Injection en 5- 
10 secondes par voie intraveineuse de 5-7 mg dans une solution glucosée à 5 Se, 
et mesure de la pression sanguine chaque minute durant 10 minutes, ensuite toutes 
les $ minutes durant une demi-heure. En cas de phéochromocytome, apparait une 
hypotension immédiate et marquée qui persiste pendant 20-40 minutes. De 
nombreux auteurs préfèrent réduire la dose de phentolamine à l mg ou moins dans 
les cas de présomption très probable de phéochromocyiome, pour évier une 
réponse hypotensive exagérée, avec collapsus, thrombose cérébrale ou infarctus 
du myocarde. À ces doses, il suffit d'une chute tensionnelle de 35-25 mmg Hg 
durant 4 minutes pour affirmer un phéochromocytome. Il y a, néanmoins, de 
fréquents résultats faussement positifs dans les affections rénales sclérosantes. 

- Test de provocation aux bétabloquants. Administration orale de propranolol (ou 
similaire) à la dose de 10 mg. On considère ce test positif si la pression artérielle 
augmente et si une bradycardie apparaît au bout de 30 minutes : comme dans le 
phéochromocytome, par libération de l'effet des catécholamines en excès sur les 
récepteurs alpha, phénomène absent chez les sujets normaux et les hypertendus 
essentiels. 


Fonction thyroïdienne 


Métabolisme basal 


On considère comme conditions métaboliques « basales » : un repos physique et 
mental complets et un jeûne préalable de 14-18 heures. Pour cela, 1] faut que la 
mesure du métabolisme basal se déroule le matin peu après le lever du sujet avec 
transport en voiture au cabinet de consultations ou au laboratoire (si la mesure 
concerne des malades ambulatoires) où il se reposera, allongé, une demi-heure 
encore. Les sujets anxieux nécessitent la prescription de tranquillisants, plusieurs 
jours avant et au réveil le jour de la mesure. 


Normalement, le métabolisme basal (MB) chez un adulte jeune s'élève en 


moyenne à 40 cal/m° de surface corporelle/heure (ou exprimé d'une autre façon, 
à 8,3 1 d'O,/m’/heure). La grossesse, l'allaitement et même les règles donnent des 
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chiffres supérieurs. Les écarts compris entre -10 et +20 sont encore normaux, mais 
naturellement ces chiffres peuvent aussi correspondre à une hypo ou une hyper- 
thyroïdie débutantes. 


À défaut de mesure directe du métabolisme basal, ou pour vérifier approximati- 
vement un résultat suspect, on peut avoir recours aux méthodes empiriques, 
comme celle de Nohara : 

MB = 2/3 (P +34 TD) - 73 

où P est la fréquence du pouls et TD la pression différentielle en mm Hg. 
Selon une formule plus simple : 

MB =TD +P-1]11 

Des élévations du MB s'enregistrent typiquement dans les hyperthyroïdies (mala- 
die de Basedow, adénome toxique, etc.), mais elles n'ont pas valeur d'indice fonc- 
tionnel thyroïdien si le patient souffre d'une cardiopathie décompensée, d'une 
maladie infectieuse ou fébrile d'une autre nature, d'une hémopathie (polyglobulie, 
leucémie, etc}, où d'une affection neuropsychiatrique, les unes comme les autres 
élevant le métabolisme basal, Le diabète insipide peut aussi, par des mécanismes 
encore mal connus, élever le MB jusqu'à 30-45 % au-dessus de la normale. 


Une diminution du MB se rattache plus étroitement à un hypofonctionnement 
thyroïdien, soit primitif ou secondaire à un hypopituitarisme. L'anorexie mentale 
perturbe aussi à la longue le MB en le diminuant. On note aussi des baisses quoi- 
que modérées (en général elles ne dépassent pas 25 7} au cours de la maladie 
d'Addison, des syndromes néphrotiques, des collapsus, de La dénutrition extrême 
ou des anémies (de façon inconstante). 


La mesure du métabolisme basal s'utilise très peu actuellement comme épreuve 
clinique. 


Cholestérolémie 


Le taux du cholestérol sanguin constitue un indice fonctionnel thyroïdien indirect 
chaque fois que l'on a exclu les autres causes de ses variations pathologiques (voir 
« Cholestérolémie » p. 88). 


Dans l'Avpothyroïdie, on observe des taux supérieurs à 300 mg/100 ml, et dans 
l'Avperthyraïdie, la cholestérolémie s'abaisse au-dessous de la limite inférieure 
normale (150 m£g/100 ml). 


Le taux de cholestérol sert à surveiller l'évolution de chaque malade durant le 
traitement et à éviter Le surdosage thérapeutique : des valeurs supérieures à 
350 mg sont en faveur d'une hypothyroïdié thérapeutique. 


lodémie 


lode plasmatique lié aux protéines (PBI). Les hormones thyroïdiennes, thyroxme 
et tri-iodothyronine, contiennent La plus grande partie de l'iode organique plas- 
matique, qui précipite avec les protéines. L'autre fraction de l'iode plasmatique, 
l'iodé minéral, représente généralement une très faible fraction de l'iodémie 
totale, mais trés sensible aux apports d'iode d'origine alimentaire où autre. 
Ainsi, le dosage de l'iode protéique plasmatique est généralement un indice fidèle 
de la quantité d'hormones thyroïdiennes circulantes et, par conséquent du fonc- 
onnement thyroïdien. 
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Normalement, le PBI est compris entre 4 et 8 1g/100 ml. Dans l'hyperthyroïdie, 
on enregistre des valeurs supérieures à & pg/100 ml et dans l'hypothyroïdie des 
valeurs inférieures à 4 ug/100 ml. 

La mesure de l'éode extractible par le butanol est plus précise (BET). On évalue 
uniquement les protéines iodées plasmatiques ayant une activité hormonale spéci- 
fiquement thyroïdienne, en écartant les autres composés iodés inactifs (mono et 
di-iodotyrosines principalement). Physiologiquement, on trouve des chiffres 
compris entre 6,5 et 3 1g/100 ml. Un taux de PBI élevé avec un taux de BEI 
normal reflète une utilisation défectueuse des protéines iodées précurseurs des 
hormones thyroïdiennes, comme dans certaines hypothyroïdies congénitales, 
thyroïdites et cancers thyroïciens. 


Hormone thyréotrope urinaire (voir « Fonction hypophysaire » 
p. 329) 


La thyrotrophine urinaire est augmentée dans l'hypothyroïdie thyrogène ou primi- 
tive, ainsi que dans les hyperthyroïdies d'origine hypophysaire {maladie de 
Basedow, parfois syndrome de Cushing et acromégalie). 

La thyrotrophine urinaire est diminuée dans le myxædème hypophysaire idicopa- 
thique ou dû à un hypopituitanisme global. 


TSH plasmatique 


Normalement, les valeurs basales sont comprises entre 0,5 et S ug/ml (0,5- 
7,5 mU/A [S1]) par méthode radioimmunologique. 

Dans l'Avporhyroïdie primaire, la TSH est augmentée, Une TSH de base élevée 
peut indiquer ou faire prévoir une hypothyroïdie dans les prochaines années. 
Dans l'hypothvraïdie secondaire (hypophysaire ou diencéphalique}, la TSH est 
indéterminable ou abaissée. 

Dans l'hvperthyroïdie d'origine thyroïdienne et les adénomeés toxiques primitifs, 
la TSH est indéterminable ou normale. Si l'hyperfonctionnement thyroïdien est 
secondaire à un dysfonctionnement hypophysaire, la TSH est élevée. 


Hormones thyroïdiennes 


Le taux normal de thvraxine (T4, par les méthodes chromatographiques, oscille 
entre 3 et 7 1g/100 ml. La T4 (thyroxine totale), mesurée par les techniques radioi- 
sotopiqueés, varie normalement entre 4 et 12 ue/l0 ml. 


Pour le dépistage néonatal de l'athyroïdie, a été mise au point une technique 
radioismtopique, selon laquelle sur une goutte de sang du nouveau-né, prélevée 
du 4 au 8° jour, désséchée sur du papier filtre, on retrouve des chiffres très bas, 
suspects (taux sérique normal: +11 ug/100 ml) qui permettent de procéder 
ensuite à des dosages sériques plus coûteux (TSH, etc.). 


La FT4 (tvreuane libre) où « active » ou «indice de thyroxine libre » (FT4[} 
équivaut au moins à 0,10 % de la thyroxine totale, c'est-à-dire entre | et 4 ng/ 
LÉN) mi (ou de 12 à 50 pmol/l}. Elle sert à corriger une T4 faussement élevée dans 
la grossesse et d'autres cas de TBG élevée et une fausse T4 basse due à la TBG 
abaissée. 
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nistration du produit. Normalement, le degré d'assimilation de l'iode oscille entre 
20 et 45 %. Les valeurs sont basses dans l'hypothyroïdie et élevées dans lhyper- 
thyroïdie. [ existe de nombreux états dans lesquels cette épreuve peut donner des 
résultats faux. On retrouve une élévation dans les goitres endémiques avec hypo- 
thyrotropisme compensateur, dans Les néphropatlues. On constate une diminution 
après administration d'iode (composés radioopaques, tri-iodothyronine, thyroxine, 
elc. |. 


Fonctionnement Captation en 24h Indice © en 24h Excrétion urinaire 
thyroïdhan en 24h 
Fonctionnement 20-50 % 20-50 % 25-55 % 
normal 
Hyperthyroidie + de 60% + de 55% - de 25% 
Hypothyrordie - dé 15% — de 15% + de 70 % 


2. Outre la captation de l'iode radioactif par la thyroïde, on peut mesurer la vitesse 
avec laquelle apparaissent les composés hormonaux marqués dans le sang péri- 
phérique. Parmi ces épreuves, la PBI mesure le taux de ce composé se trouvant 
dans 11 dé sérum, 48 héures après l'administration de l'isotope. Normalement, 
les valeurs oscillent entre 0,02 et 0,2%. Au cours de l'hypothyroïdie, cetie 
épreuve est de peu d'utilité. 


Valeurs comparatives des épreuves érythroplasmatiques 


Tast Normal Hyperthyroidie Hypothyroidie 
PB: 0,07-0.15 % 0,20-5,60 %% : 
(% de doser {0.10 
de plasma} 
Indice de 31.08 % F7,95% 150% 
Conversion E£7 +116 +26 
(56 de précipité 
de plasma) 
Hamolsky 12-17% 17% < 12% 
(érythrocytes) 
Ira-400 3% 53 % er % 
(résine) + 2,2 +7,68 +3,3 
indice T, : augmenté chminué 
(granules 
absoartants) 


3. Autre forme de calcul, l'indice de conversion mesuré VI plasmatique par 
rapport à l'iode total. Dans l'euthyroïdie, on obtient 10 à 40% au bout de 
24 heures, avec des taux plus bas dans l'hypothyroïdie et plus élevés dans l'hyper- 
thyroïdie. 

4, Épreuve de captation in vitre de la tri-iadothyranine radioactive CTI} par 
les globules rouges (test de Hamolsky} ou une résine synthétique. Cette mesure 
a l'avantage d'être réalisée in virro et par conséquent, sans aucune irradiation du 
malade, Elle est donc très utile, en particulier chez les enfants et les femmes 
enceintes. Elle repose sur la fixation de la T,1'# par une éponge en résine (ou par 
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Diagnostic différentiel radio-isotopique des nodules thyroïdiens. 











Cartographie thyroïdienne 
Diagnostic Normal Test Test Phénomène 
de suppression de stimulation de « vacance - 
avec TSH 
) 
Pas de modification Pas de modification , | 
Captation diminuée Pas d'apparition 
a F" - 
a | j 
Adénome rt — " 
autonome CRE RTE 
compensé 8... & 
(toxique) Mens ‘ouf PURE 





Lr'aprés Viciis. 


Dans le cancer médullaire de la thyroïde, et même dans l'hyperplasie des cellules 
thyroïdiennes C, qui le précède parfois et s'observe dans l'entourage des cancé- 
reux, la concentration de base de calcitonine s'élève surtout avec le « rest d'injec- 
tion de Ca ». 


Thyroglobuline 


Il s'agit de la protéine de stockage des hormones thyroïdiennes qui ne doit pas 
être confondue avec la TBG, protéine vecteur dans le sang. Son taux sérique 
normal est de 5 à 25 ng/ml (par dosage radioimmunologique). Il augmente dans 
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les hyperthyroïdies, certains goitres endémiques ou multmodulaires et les tumeurs 
bénignes et malignes de la thyroïde, Son intérêt clinique réside dans le suivi des 
patients atteints de cancer de la thyroïde, puisque les récidives ou les métastases 
peuvent être découvertes par une élévation de la thyroglobuline. 


Critère clinique. Selon Fraser ct Gray. les épreuves thyrotdiennes biochimiques ont peu de valeur 
clinique, si ce n'est pour contrôler be traitement de substitution des patients traités à la thyroxine, 
La plupart des patients deviennent euthyrofdiens avec une dose quotidienne de 100 à 10 u1g de 
thyroxine et les ajustements thérapeutiques doivent se faire selon la réponse clinique obtenue. 








Fonction parathyroïdienne 


Calcémie 


Son taux normal est de + 10 mg/100 ml, avec des valeurs limites de 9-10,5 mg/ 
100 ml (2,1-2,6 mmol/l). 

Une hypocalcémie est significative d'une Aypoparathyroïdie (tétanie parathyréo- 
prive) chaque fois que sont exclues les autres étiologies d'une hypocalcémie (voir 
p. 111) ou qu'elle s'accompagne des autres signes cliniques et humoraux caracté- 
ristiques. Dans la tétanie latente, on retrouve des taux de 7 ou 8 mg/100 ml tandis 
que la tétanie manifeste s'accompagne d'une hypocalcémie de 4 à 6 mg/100 ml. 
Dans la pseudohypoparathvraïdie, l'administration intraveineuse d'extrait parathy- 
roïdien n'élève pas le calcrum sérique, il n'existe pas non plus d'augmentation 
d'AMPEc mi du phosphore urinaire par l'administration de PTH exogène. Il existe 
une forme appelée « Aypoñyperparathyroidie - dans laquelle la réponse rénale à la 
PTH est absente et qui, comme la phosphatase alcaline, augmente dans le sang à 
cause de l'ostéite fibreuse « hyperparathyroïdienne ». 

L'hyperfonctionnement parathyroïdien, au contraire, entraîne une hypercalcémie 
qui peut atteindre 15 ou 18 mg/100 ml. L'épreuve à la cortisone (Dent) permet 
de différencier l'hypercalcémie parathyroïdienne des autres hypercalcémies : en 
administrant 150 mg de cortisone ou 30 mg de prednisone par jour, pendant 10 
jours, le Ca sérique n'est pas modifié dans l'hypercalcémie parathyroïdienne et 
chute dans l'hypercalcémie non parathyroïdienne. 

Pour différencier une Aypercalcémie parathyroïdienne d'une hypercalcémie para- 
néoplasique, la baisse des chlorures et de l'albumine sériques dans cette dernière 
est un bon indice. 


Calciurie 


C'est un autre critère plus simple, pour évaluer le fonctionnement parathyroïdien, 
et qui peut remplacer le dosage de la calcémie lorsque l’on suit l'évolution d'un 
malade sous traitement. 


La vérification qualitative, par la méthode de Sulkowitch, que le patient peut lui- 
même effectuer à domicile, suffit en général : précipitation visible du calcium 
dans les urines après adjonction d'oxalate. 

Si l'épreuve de Sulkowitch est négative, donc l'arrêt de l'élimination urinaire de 
calcium, elle signifie que la calcémie est égale ou inférieure à 7 mg/100 ml, avec 
risque de tétanie. 
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Dans l'hyperparathyroïdie, la calciunie augmente (3 ou 4 croix à la réaction de 
Sulkowitch}. 


Phosphorémie 


Le taux normal est de 3 à 5 mg/10K) ml et de 4 à 7 mg/100 ml chez l'enfant. La 
diminution de la phosphorémie peut correspondre, surtout si elle est persistante, à 
une Avperparathvroïdie, Dans l'insffisance parathyroïdienne, le phosphore tend 
à augmenter mais cette découverte n'est ni constante ni significative, en général. 


Phosphatase alcaline sérique 
Bien qu'elle augmente dans les hyperparathyroïdies, elle n'est pas en relation 
directe avec le fonctionnement thyroïdien mais avec le degré des lésions osseuses. 
Dans l'Arypoparathyroïdie, la phosphatasémie est normale. 


Électrocardiogramme 


Le raccourcissement du segment QT est typique de l'hypercalcémie par hyperpa- 
rahyroidie, mais également dans les autres hypercalcénmes. 


Eans la tétane avec hypocalcémie, l'espace QT s'allonge notablement. 


Épreuve de Gsell 


L'épreuve de Gsell consiste dans le dosage de la calcémie avant et après injection 
intraveineuse de 200 UT dé parathormone. Dans l'hypoparathyroïdie vraie, 
l'hypocalcémie préalable s'élève notablement au bout de 5 à 10 heures tandis que 
dans la pseudohypoparathyroïdie, elle ne se modifie pas. 


Épreuve de Ellsworth-Howard 


Elle consiste dans le dosage de la phosphaturie dans les échantillons d'urine 
émise. heure par héure, après injection intraveineuse de 200 UT de parathormone. 
Il convient d'augmenter la diurèse, en faisant boire au malade environ 200 m1! 
d'eau chaque heure. L'élimination urinaire du phosphore augmente notablement 
chez les sujets hypoparathyroïdiens. Chez les sujets normaux, cette augmentation 
est discrète. 


Cläirance du phosphore 


Durant l'épreuve, la diurèse doit être supérieure à 1,5 1. Chez les sujets normaux, 
on note des valeurs de 8,7 + 3,6 ml/min. S'il existé une hypérparathyroïdie, ces 
valeurs augmenment nétlement. 


Indice de réabsorption tubulaire du phosphore 


La proportion du phosphore dans Le filtrat glomérulaire qui reste à réabsorber par 
les tubules peut être déterminée par la connaissance de La « clairance » de P (Cp) 
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et celle de la créatinme (Ccr). Elle s'exprime comme «indice de réabsorption 
tubulaire + du phosphore (TRP} : 


TRP = 1 - CP x 100 & 
Ccr 


Normalement, elle oscille entre 85 et 9$ Ge, et s'abaisse dans l'hyperparathyroïdie 
primaire, 


Épreuves de perfusion calcique 


Elles consistent à provoquer une inhibition parathyroïdienne, par l'élévation arti- 
hcrelle de la calcémie, avec dosage de la phosphatémue et de la phosphaturne. Pour 
cela, on à recours habituellement à la perfusion, goutte à goutte, d'une solution 
dé gluconate calcique dans du sérum physiologique (10e dans 250 ml) durant 
2 heures. Normalement, la phosphorémie augmente et la phosphaturie diminue. 
Dans l'hyperparathyroïdie, La phosphaturie ne diminue pas et l'élévation de la 
phosphorémie reste inférieure à 15 mg/100 ml. 


Parathormone (PTH) sérique 


Normalement par méthode radioimmunologique, le taux de PTH-C est de 
0,66 + 0,33 ng/ml. 


Il'oscille entre 2 et 10 ng/mi dans l'hyperparathyroïdie primaire, La PTH-N monte 
de 11 à 24 pg/ml 


Élimination d'AMPc 


L'augmentation de ka parathormone provoque une plus grande excrétion d'AMP 
cyclique. Normalement, le taux d'AMPc urinaire est de 3,6 + 0,7 umol/g de créa- 
tininc en 24 heures où 1,8-4,5 nmol/100 ml de FG (filtrat glomérulaire). En cas 
d'insuffisance rénale, l'épreuve n'est pas valable (voir « Urine »). 


Calcitonine (TCT) 


Bien que produite par la thyroïde, nous l'incluons ici en raison de son effet dans 
lé métabolisme phosphocalcique. Son action est antagoniste de celle de la 
parathormone : elle tend à réduire la calcémie. 


Son taux normal est < 15-100 pg/ml. En cas de cancer médullaire de La thyroïde, 
les chiffres doivent dépasser 300 pg/ml. 

La TCT s'élève aussi dans les cancers du poumon où du sein, mais atteint géné- 
ralement des valeurs moins élevées, On a noté des valeurs élevées de TCT- 
« like # immunoréactive dans les hémoblastoses, les leucémies myéloïdes et le 
myélome. 


Élimination d'hydroxyproline 


Dans l'hyperparathyroïdie avec participation osseuse, lorsque le renouvellement 
du tissu conjonctif s'intensifie, l'élimination urinaire d'hydroxyproline augmente. 
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Le taux normal d'hydroxyprolinurie est de 38,3+ 11,9 mg/24 heures chez 
l'homme et de 27 + 9,2 mg/24 heures chez la femme. 


Ostéocalcine (OC) 


L'ostéocalciné est uné protéine de la matrice osseuse non collagène, synthétisée 
par les ostéoblastes. Elle constitue un marqueur biochimique du renouvellement 
osseux, qui réflète principalement la néoformation osseuse par les ostéoblastes, 
mails aussi la résorption, avéc ou sans réutilisation de l'OC, c'est donc un 
marqueur global du bilan et du renouvellement osseux. 


On l'appelle aussi « glaprotéine » (GLAp}, parce qu'elle contient de l'acide 
gamma-carboxyglutamique ou « BGP » (bone-gla-protéin). Ses valeurs normales 
moyennes sont de 7,1 + 3,0 ng/ml (6,8 + 0,5 chez les hommes et 5,8 Æ LS chez 
les femmes, selon certains auteurs). Elle augmente avec l'âge. 


Des valeurs élevées d'ostéocalcine sérique ont été enregistrées lors de fractures 
importantes opérées, dans l'hypernarathivroïdie primaire (l'ostéocalcine diminue 
après parathyroïdectomie) et secondaire, dans l'ostéodystrophie rénale, la maladie 
de Pager et les métastases osseuses. Dans l'ostéoporase, l'OC augmente à peine, 
mais on note une augmentation de 50 % de la GLAp urinaire, découverte qui peut 
avoir un intérêt diagnostique. L'OC s'élève aussi dans l'insuffisance rénale chro- 
nique el parfois dans l'hyperthyroïdie. Elle diminue dans l'hypoparathyroïdie et 
l'intoxication alcoolique aiguë, 

Calmoduline : il s'agit d'une protéine fixatrice de calcium, très semblable à la 
troponine € qui agit comme récepteur mtracellulaire du Ca. Lorsqu'on l'incorpore 
sous l'action d'hormones déterminées, elle modifie sa forme et agit comme média- 
teur en activant une série d'enzymes intracellulaires, en particulier la phospho- 
rylase du glycogène. On ne connaît pas encore son importance clinique mi ses 
vañations pathologiques possibles. 


Fonction hypophysaire 


Métabolisme basal (MB) 


Dans le panhypopituitarisme antérieur (maladie de Simmonds, syndrome de Shee- 
han), le MB diminue notablement, parfois au-dessous de -40 %., Dans l'anorexie 
mentale, le système endocrinien peut être à la longue touché et entraîner des bais- 
ses similaires du MB, Dans certains syndromes pituitaires hyperfonctionnels, le 
MB subit une déviation positive : comme dans l’acromépgalie, et parfois La maladie 
de Cushing. | 

Dans le diabète insipide par déficit d'hormone antidiurétique rétrohypophysaire, 
le MB peut aussi s'élever. 


Voir dans « Fonction thyroïdienne » (p. 419) les autres causes de modification du 


ADS 


“ L'action dynamique spécifique » des aliments par rapport au ME représente 
normalement une augmentation d'environ 20 %. 
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L'ADS est absente ou diminue dans l'hypopituitansme antérieur, mus aussi dans 
les affections diencéphaliques (dystrophie adiposo-gémitale véritable, obésité 
diencéphalique, etc.) et chez des personnes normales après de grands efforts ou 
au cours d'un sommeil profond. Cette épreuve est pratiquement abandonnée. 


Gonadotrophines hypophysaires (FSH et LH) 


La FSH et la LH sont dosées dans les urines de 24 heures, recueillies avec 5 ml 
d'acide acétique glacial. Les valeurs normales chez la femme varient, durant le 
cycle menstruel, avec un pic au milieu du cycle de 12 à 48 U rat. 


Exprimées en ml/ml, les valeurs plasmariques normales sont : 


FEH LH 
Hommis 1.5-5,9 2,90 ,3 
Femme : 
Phase tolliculaire 15-11 2, 1-10 
Pic ovulatoire 1,6-18 8,3-3.0 
Fhase lutéale 1,5-7,2 1,5-13,5 
Ménopause 50-100 70-120 


Dans l'insuffisance hypophysaire amtérieure, les gonadotrophines sont diminuées 
où absentes. Dans certains syndromes hyperfonctionnels primitifs (acromégalie, 
maladie de Cushing)}, on observe généralement des élévations au début et une 
diminution dans les phases avancées des gonadotrophines urinaires. Elles augmen- 
tent aussi dans lhyperpituitarisme réactif, où par « dérèglement »# hypophysare : 
ménopause, castralion, syndrome de Turner, etc, 

l, Epreuve de stimulation par LH-RH : après administration de 10) ig iv. on 
dose la LH 30 et 60 min après et, si cela présente de l'intérêt, la FSH. La réponse 
qui triple les valeurs basales de la LH est normale, même si celles de la FSH 
s'élèvent à peine, comme dans les hypogonadismes d'origine hypothalarmique, Il 
n'y à pas de réponse dans les hypogonadismes d'origine hypophysaire. 
L'administration « pulsatile » de LH-RH au moyen de l'injection intermittente de 
mimbolus, permet un diagnostic plus sûr des hypogonadismes hypogonadotrophi- 
ques hypophysatres par rapport aux hypogonadismes hypothalamiques (R. Poyo, 
Palo Castel, Tresguesses}. 

2. Épreuve de stimulation au clomifène : après administration de 200 mg/jour 
durant L0 jours, on dose la ESH ét la LH basales aux $° et 10 jours. Uné réponse 
positive témoigne de l'intégrité foncronnelle hypothalamique et hypophysare. En 
l'absence de réponse, la lésion peut siéger dans l'hypothalamus où lhypophyse. 
En résumé, en combinant les deux épreuves : 

CGn-RH (-} et clomifène (—) = déficit hypophysaire. 

Gn-RH (+) et clomifène (—) = trouble de la synthèse de Gn-RH. 

Gn-RH (+) et clomifène (+) = trouble de la libération de CGn-RH. 
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Prolactine 


Les concentrations sériques de prolactine par méthode radioimmunologique 
varient chez l'homme entre 120 et 255 HU /ml et chez la femme en phase follicu- 
laire de 190 à 350, en phase lutéale de 230 à 400 et au moment du pic ovulatoire 
de 260 à 450 uU/ml. 


Les valeurs maximales normales de la prolactine sérique vont jusqu'à 28 ng/ml, 
mais les valeurs habituelles varient de 2 à 15 ng/ml (0,08-6,0 nmol/l. 


Une hyperprolactinémie se rencontre dans le syndrome galactorrhée-aménorrhée 
des prolactinomes ; chez l'homme, elle entraîne impuissance et baisse de la hibido. 


Des élévanions légères ou modérées de la prolactine surviennent lors dé la gros- 
sesse, le jeûne, l'hypothyroïdie, les insuffisances hépatiques chroniques et rénale, 
l'acromégalie, l'hypoglycémie, la maladie de Cushing et la prise de médicaments 
comme les tmazides et les estrogènes. Un granulome ou un kyste arachnoïdien 
peuvent également élever La prolactine. 


Épreuve de surcharge hydrique 


Avec une surcharge aqueuse, au cours d'une insuffisance hypophysaire antérieure, 
survient un retard de l'élimination urinaire de l'eau : en 4 heures, on ne recueille 
pas la quantité d'eau bue au début de l'épreuve. 


On doit d'abord exclure les autres causes rénales ou extra-rénales (cardiaques, 
hépatiques, surrénalés, hypoprotéinémiques, etc.). 


Courbe de glycémie (voir « Système insulinaire et anti-insulinaire ») 


La courbe de glycémie est aplatie dans le panhypopituitarisme et dé type diabé- 
tique dans les hypersécrétions hypophysaires. 


Épreuve d'inhibition à la dexaméthasone 


Elle peut être effectuée par 3 techniques différentes. La plus simple consiste 
dans la « dose unique nocturne » : mg par voie orale à minuit avec dosage du 
corusol plasmatique à $ heures : normalement, le taux s’abaisse à 5-10 ug/dl, 
ce qui ne se produit pas dans les syndromes de Cushing par tumeur surréna- 
lhenne. Dans les cas douteux, on fait appel à la méthode des « doses basses 
— À jours »: 0,5 mg par voie orale toutes les 6 heures pendant 48 heures, On 
dose les 17-OH-corticoïdes dans les urines de 24 heures : normalement, dans 
celles du premier jour les 17-OH-corticoïdes diminuent (par inhibition de 
l'ACTH) à moins de 4mg et au second jour à 2,5 mg ou moins; dans le 
syndrome de Cushing surrénalien, il n'y a pas de baisse et dans les syndromes 
de Cushing hypophysaires, la diminution est partielle, La technique à « hautes 
doses » de dexaméthasoné sert à différencier les causes des syndromes de 
Cushing : on administre 2 mg par voie orale toutes les 6 heures pendant 
4$ heures et on recueille les urines de 24 heures en 2 jours ; à la fin du second 
jour, on note une diminution de 40-50 % des 170H-CS dans la maladie de 
Cushing hypophysaire et on ne remarque pas de diminution dans le syndrome 
génito-surrénal autonome, mais dans la forme ectopique, on observe une inhi- 
bition partielle des 17-OH-CS dans 25 % des cas. 
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Dosage de l'ACTH plasmatique 


Le taux normal de l'ACTH plasmatique est compris entre 15 et 70 pg/ml. Dans 
la maladie de Cushing (par hypersécrétion hypophysaire d'ACTH), on note des 
valeurs à la limite supérieure de la normale ou modérément élevées. Par contre, 
dans le syndrome de sécrétion ectopique d'ACTH, les concentrations sont toujours 
très élevées (> 250 pe, en général). Dans le svndrome de Cushing par tumeur 
surrénalienne, on remarque des taux très bas, voire la suppression de la sécrétion 
d'ACTH. 


Dosage de la « réserve pituitaire en ACTH » 
(épreuve à la métopirone) 


Cécrite par Chart et coll., cette épreuve a pour but de libérer la sécrétion d'ACTH 
hypophysaire, par diminution du cortisol plasmatique. On administre de la méto- 
pirone (SU-4885) qui bloque la 11-bétahydroxylase, enzyme essentielle dans la 
synthèse du cortisol : lorsque la concentration sanguine de cette hormone baisse, 
le mécanisme de contrôle d'inhibition hypophysaire physiologique ne fonctionne 
plus et se produit une hypersécrétion d'ACTH. Celle-ci à son tour stimule forte- 
ment la corticosurrénale, éntraïnant une augmentation de la synthèse des corticor- 
des précurseurs du cortisol. Généralement, on procède au dosage urinaire de ceux- 
ci, en utilisant les réactions déjà citées pour les 17-cétostéroïdes, l'7-hydroxycor- 
Hicoïdes où stéroides cétogènes, puisque les précurseurs du cortisol contiennent 
ces groupes chimiques. 

La technique habituelle consiste à administrer 3 g per os de métopirone, en prises 
d'I g toutes les 6 heures, pendant lé premier jour, ét à recueillir les urines des 
3 et # jours, on dose alors les corticoïdes réducteurs par la réaction de Porter et 
Silber et les 17-cétostéroides. 

Dans le panhypopituitarisme, V'épreuve à la métopironé ne provoque pas de modi- 
fication de la faible élimination de corticoïdes. Dans la maladie de Cushing au 
contraire, la métopirone produit une libération plus grande d'ACTH et par 
conséquent, une augmentation de l'élimination des cortcoïdes. Une réponse faible 
à la métopirone fait rechercher une insuffisance hypophysaire (« réserve 
hypophysaire » diminuée par l'ACTH} ou, selon d'autres autéurs, uné atteine 
hypothalamique, par diminution de la sensibilité aux variations du cortisol plas- 
matique. 


Épreuve du CRH (ACTH-RH) 


Dans le diencéphale existe un agent neurohumoral (cornicotropin releasing factor) 
qui stimule la sécrétion de l'ACTH dans l’antéhypophyse. Les extraits de lobe 
postérieur de l'hypophyse en contiennent, Certains auteurs l'identifient à la vaso- 
pressine. Après injection de 10 à 20 U d'extraits rétrohypophysaires dans SX) ml 
de sérum physiologique par voie intraveineuse pendant 8 heures, on obtient 
normalement une augmentation de la concentration urinaire des corticoides, 
Aujourd'hui, on préfère utiliser la lysine-vasopressine : injection pendant 2 heures 
de 3 à 5 U activateurs de lysine-vasopressine où bien La CRH ovine. 


Dans les syndromes diencéphaliques, avec déficit en CRH et par conséquent avec 
insuffisance corticosurénalienne, l'élimination augmente aussi, Dans les hypopi- 
tuitarismes {Sheehan), la réponse est faible ou absente, comme dans l'insuffisance 
surrénale primitive (maladie d'Addison). 
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Cette épreuve sert également au diagnostic du syndrome de Cushing : il existe 
une réponse positive (avec augmentation du cortisol plasmatique où urinaire) dans 
la maladie de Cushing hypophysodépendante, et négative dans l'adénome surrénal 
et La sécrétion ectopique d'ACTH, mais quelques cas « ectopiques + répondent à 
l'injection intraveineuse de CRH ovine. 


Mégatest 


Îl consiste en une épreuve fonctionnelle globale au moyen de la stimulation simul- 
tanée des différentes hormones antéhypophysaires : GH (somatotrope), LH et FSH 
{gonadotrophines), TSH (thyréotrophine}, prolactine et, en plus de façon indirecte, 
ACTH à travers la détermination du cortisol. À la place ou en plus de la TSH, 
on peut déterminer la T4, 


Après cathétérisme veineux pour des prélèvements successifs, on injecte : 20) g 
de TRH (Stèmu-TSH, 1/3 amp), 100 ue de LH/FSH-RH (Srimu-LA 50, L amp) et 
0,2 UVkg d'insuline simple, On extrait 20 mi de sang hépariné au bout de 10, 20, 
30, 45, 90, et l0 minutes. Ces échantillons sont envoyés au laboratoire pour 
examen et dosage de la glycémie. 


Les résultats permettent d'évaluer une insuffisance partielle ou globale, par lésion 
hypophysaire où hypothalamique. 


Fonction diencéphalo-rétrohypophysaire 


On mesure concrètement La sécrétion de l'hormone antidiurétique (ADH } ou vaso- 
pressine qui, produite dans l'hypothalamus, est emmagasinée dans le lobe posté- 
rieur de l'hypophyse. L'activité de l'acytacine ne se déterminé généralement pas 
en clinique. 

La production de l'ADH eat stimulée par différents mécanismes : hypovolémie, hypertonie osmo- 

üque augmentation de l'ocmolarité plasmatique), hypronie anériclle, douleur, émotion, stress. 

prisé dé cértams médicaments (chiorpropamie, bélasvnpalhicomimétiques été.) mice, tr, 
Des augmentations d'ADH se rencontrent dans Le syndrome de Schwartz-Bariter 
(voir « Maladies endocrines » p. 472) qui peut apparaître au cours de différentes 
affections, en particulier tumorales, de localisations variées, On constate égale- 
ment des élévations transitoires d'ADH sérique durant l'état de mal asthmatique 
et Les déshydratations. 


La diminurion des concentrations sanguines d'ADH est typique du diabète insi- 
pide, de quelque origine que ce soit, diencéphalo-hypophysaire, par opposition au 
diabète rénal qui présente des valeurs normales, 

Le dosage de la concentration d'ADH plasmatique peut se faire par méthode 
biologique (de Yoshida où similaires). Normalement, sa concentration est de 


1-2 uLl/ml. Les techniques radioimmunologiques donnent des taux normaux de 
2 + 0,9 ng/l ou 0,9-4,6 pmol/l en unités SL 


En clinique, on fait appel à des mesures indirectes grâce aux épreuves fonction- 
nelles suivantes. 


Épreuve de surcharge saline 


Elle consiste à ajouter au régime alimentaire 5 g de sel par jour, pendant 5 jours 
consécutifs durant lesquels on mesure la diurèse et la concentration wrinaire en 
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Épreuve au chlororopamide 


Elle est similaire à la précédente. 


Marqueurs biochimiques du remodelage osseux 


Marqueurs de formation osseuse 


1. Phosphatase alcaline sérique : 
- totale : 
— IS06NZYITÉ CISSCUX, 


2. Ostéocalcine sérique. 


3. Autres protéines non collagènes dé la matrice osseuse : 
— ostéonectine ; 

— gLA-protfine dé la matrice (MGP) ; 

— GSÉOPONTINE ; 

- &,-SH glycoprotéine. 


4. Procollagène et autres peptides collagènes de la matrice osseuse : 
— extension C-terminale du procollagène T; 
= élimination urinaire d'hydroxyproline non dialysable. 


Marqueurs de réabsorption osseuse 


1. Rapport calcium/créatinine urinaire. 

2. Phosphatase acide tartrato-résistant sérique. 

3. Hydroxyproliné urinaire. 

4. Autres fragments dérivés de la rupture du collagène : 
- glycosides d'hydroxylysine : 

— ponts inmtermoléculaires pyridinoliniques : 

— activité enzymatique de la proline iminopeptidase. 


Propeptide carboxyterminal du procollagène type 1 (PICP) 


Le propepude carboxyierminal du procollagène type L'(PICP) se trouve sous 
Forme Nbre autant dans le hquide interstitiél que dans le sang. La mesure des taux 
sériqués dé PICP ést un bon marqueur dé formation osseuse, même dans des cas 
d'insuffisance rénale chronique, puisque dans son catabolisme interviennent les 
cellules hépatiques. Le PICP augmente durant la croissance et les insuffisances 
hépatiques. Il baisse chez les enfants souffrant d'un défaut d'hormone de crois- 
sance ét augménté après Le tratement avec la même hormone de croissance. 
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CHAPITRE 21 





ÉPREUVES ALLERGIQUES 


Éosinophilie dans les sécrétions 


La présence d'abondants éosinophiles dans la sécrétion nasale ou les crachats 
plaide, respectivement, en faveur d'une rhinite allergique ou d'un asthme bron- 
chique de même nature, L'éosinophilie sangume peut être d'origine allergique ou 
non. Elle n'est pas constante chez les allergiques. 


IgE totale sérique 


L'IgE est le substrat humoral des réagines, anticorps propres à l'allergie hérédi- 
taire, avec hypersensibilité immédiate à des allergènes déterminés (atopie}. Elle 
peut être dosée par radioimmunologie. Ses concentrations s'élèvent dans : les 
rhinites allergiques, les dermatites atopiques, l'asthme, etc, Cette augmentation 
n'est pas spécifique et se rencontre également dans : les parasitoses par helmin- 
thes, les immunodéficiences congénitales, le myélome 1lgË, l'hémosidérose 
pulmonaire, la maladie de Hodgkin avancée, etc, 


« RAST » (test de radioallergoabsorption) 


Certe technique détermine l'IgE spécifique sérique. Elle consiste à marquer l'anti- 
gène spécifique avec un radioisotope et à le mettre en contact avec le sérum 
porteur d'IgE supposée réactive à cet antigène. La proportion d'IgE spécifique se 
mesure en observant celle qui reste adhérée à l'antigène par rapport à celle retenue 
par un anticorps anti-ÎgE radioactif ajouté où par d'autres antigènes non marqués. 


Épreuves cutanées 


[ s'agit des classiques tests cutanés (par mûre ou Scanfications}, intradermiques 
ou sous-cutanés, avec application locale d'allergènes. On détecte la présence d'IgE 
sur la peau des sujets sensibilisés à des allergènes déterminés. Le caractère positif 
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de La cutiréaction consiste dans l'apparition immédiate (au bout de 20 minutes) 
d'érythème ou d'œdème. atteignant un diamètre d'environ 20 mm autour du point 
d'injection ou de piqüre, Une épreuve cutanée négative rend improbable la nature 
allergique de l'affection, du moins par rapport aux anligènes essayvés. 

Il existe une hkypersensibilité tardive, qui commence à se manifester 6-$ heures 
après, avec maximum d'érythème et d'induration locale 24-48 heures après 
l'injection, et qui se prolonge. Ce n'est ni une réaction de type humoral ni une 
réaction où interviennent les anti-corps I£E. I s'agit d'une réponse cellulaire, liée 
concrètement aux lymphocytes T et aux lymphokines, Une absence de réaction 
locale est normale s'il n'y a pas eu de contact préalable de l'organisme avec l'anti- 
gène essayé. L'épreuve à la tuberculine est de ce type. Par contre, une anergie 
(absence de réponse) est pathologique si lé contact a existé ou existe actuellement 
comme maladie spécifique. L'anergie survient dans les déficiences primaires des 
cellules T et épisodiquement au cours des maladies infectieuses (tuberculose, 
virose) tumorales, des connectivites, de façon typique dans la sarcoïdose. 


Réaction de Prausnitz-Küstner 


Elle consiste dans le transfert passif, par voie intradermique, d'anticorps du sérum 
du malade examiné à un sujet sain. Quand on injecte, 24 heures après et au même 
endroit, l'allergène suspect, si le sujet sain est sensibilisé ét possède des anticorps 
face à l'antigène essayé, on provoque une réaction avec érythème et œdème local. 
Ce résultat positif a un caractère spécifique. 


Actuellement, on déconsalle cette épreuve en raison du risque d'hépatite sérique 
et méme de SIDA. 


Épreuve de dégranulation des basophiles 


Elle consiste dans l'incubation d'un échantillon de sang enrichi par concentration 
en basophiles, avec des allergènes déterminés, Si les basophiles ont des anticorps 
I£E fixés, l'antigëne provoque leur dégranulation avec hbération d'histamine. 


Test de provocation 


Il consiste dans La reproduction expérimentale du tableau supposé allergique que 
le malade présente (rhinite, asthme, urticaire ou autre), au moven de l'adminis- 
tration de l’allergène suspect par la même voie, inhalatoire ou digestive, qui est 
probablement celle de l'entrée de l'antigène responsable. Les épreuves sont diffé- 
rentes pour confirmer l'allergie respiratoire, alimentaire (ou par additifs), médi- 
camenteuse, et pour identifier l'allergène. Certaines épreuves sont délicates et non 
cxemptes de risques. 


I existe d'autres tests de provocation, sans caractère spécifique, pour vérifier 
l'hyperréactivité bronchique au cours de l'asthme. Certaines épreuves consistent 
dans la recherche de la bronchoconstriction après inhalation de substances chimi- 
ques qui stimulent la musculature lisse bronchique : histamine ou méthacholine. 
D'autres épreuves recherchent le même effet par l'intermédiaire d'un changement 
dans l'osmolarité locale : la stimulation peut consister dans l'exercice physique, 
l'inhalation d'air froid ou les aérosols hypotoniques ou hypertoniques par 
nébulisation à ultrasons. 
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CHAPITRE 22 


EXPLORATION BIOLOGIQUE 
DES SYNDROMES CLINIQUES 


Syndrome biologique de l'inflammation 


Toute inflammation infectieuse ou aseptique (traumatique, chirurgicale, etc.}, se 
manifeste par une série de modifications humorales et cytologiques générales (à 
part les manifestations locales) qui traduisent une réaction générale d'ordre méta- 
bolique, végétatif, hématologique et hormonal. Leur présence permet de confirmer 
l'existence d'un processus inflammatoire, son activité et sa phase évolutive, mais 
elle ne permet pas le diagnostic différentiel des maladies inflammatoires puisqu'il 
s'agit d'un syndrome commun dénué de spécificité. Leur valeur clinique repose 
sur la distinction (par ex. avec la simple VS) du caractère organique en présence 
d'un tableau qui peut Être purement fonctionnel, sans lésion, et sur le suivi de la 
progression ou la régression de l'activité de l'affection. 


l. Réaction mrélohématalagique. CKjà décrite par ailleurs, elle comprend les trois 
phases classiques sur là « courbe leucocytaire » de la réponse à l'agression : à) 
phase de lutte, avec hyperleucocytose neutrophile {et déviation à gauche, granu- 
lations toxiques et phosphatase alcaline leucocvtare élevée) accompagnée d'une 
lymphopénie et d'une diminution ou d'une disparition des éosinophiles : b) phase 
de domination avec augmentation des monocytes ; c) phase de guérison avec 
lymphocytose et éosinophilie. 

Naturellement, les diverses étiologies peuvent se superposer dans ce tableau, le 
modifier où Le bouleverser presque totalement. Il existe des infections leucopé- 
niaes (comme la typhoïde et de nombreuses viroses) et d'autres affections avec 
éosinophilie et lymphocytose atypique, etc. 


L. Nous n'incluons pas ici les substances de grande importance pathogénétique dans le développement des 
phénomènes inflammatoires mais dont la détermination n'a pas aujourd'hai d'intéréi clinique à cause des 
difficuliés techniques où à cause des lésions localisées : hisroine, sérotenine, guinine, prestaglandines 
fhrombocane, prosocvolines et lencotriémes 
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Dans les mflammations chroniques. il survient une anémie normocytaire, normo- 
chrome avec hyposidérémie et réduction de la capacité de fixation du fer, mais 
avec une augmentation du fer réticulaire. 


2. Tableau plasmatique (éléments de la phase aiguë). La dysprotéinémie para- 
inflammatoire se caractérise de la façon suivante : légère baisse des protéines rota- 
les, diminution plus accusée de l'albumine, élévation des alpha-l-globulines et 
en particulier des alpha-2-globulines, sans modification ou à peine des bétaglo- 
bulines, et comportement inverse des gammaglobulines, c'est-à-dire baisse: mitiale 
dans les premiers jours puis élévation croissante tardive, jusqu'à atteindre des 
valeurs supérieures aux valeurs normalés au cours de la convalescence ou du 
passage à la chronicité. 

Fractions. Dans les fractions des afpha-l-globulines se détache l'augmentation 
des glvcoprotéines, en particulier de l'orosomucoïde ou séromucoïde, de l'A-1- 
acidogiveoprotéine, de V'A-T-antitrypsine et de l'A-1-antichymotrypsine. À l’inté- 
néur des alpha-2-globulines, la plus grande élévation correspond à l'haptoglobine 
et, à une moindre échelle, à la céruléoplasmine et à l'A-2-macroglobuline 


La « protéine € réactive » (CRP) qui apparaît dans le plasma durant n'importe 
quelle inflammation, migre avec les alpha-2-globulines ou entre les béta et les 
gammaglobulines. Son taux ne se modifie pas avec l'anémie ni avec les autres 
anomalies protéiniques, mais elle exisie à des valeurs infimes chez les sujets sains. 
Elle s'élève déjà S$ heures après une inflammation avec un pic au bout de 2 ou 
3 jours, pour revenir à une concentration normale en $#-10 jours, en dehors des 
formes chroniques, La CRP augmente aussi dans les tumeurs malignes, les colla- 
génoses et les lésions tissulaires destructrices, On a recommandé son dosage pour 
la recherche des complications sephques post-opératoires ét comme guide de 
l'antibiothérapie. 

On détecte souvent une augmentation de la SAA {« serum amyloid A »)}, une 
alphaglobuline précurseur de la protéine fibrillaire des amyloses secondaires mais 
non spécifique de celles-ci, puisqu'elle apparaît comme « élément de la phase 
aiguë + dans n'importe quelle inflammation. 


Dans le groupe de fractions qui migré avec les bétaglobulines, la baisse de la 
transferrine {sidérophiline) est typique : ainsi, le rapport hagtoglobine/sidéraphi- 
line augmente. Des immunoglobulines incluses dans le plasma, les IgA sont les 
prémières à augmenter, suivies des IgG, et enfin des 1eM. 


Il existe aussi des « éléments négarifs de la phase aiguë », dont l'alpha-2-HS- 
givcoprotéine, avec dés concentrations plasmatiques abaissées durant les trauma- 
tismeés spontanés où chirurgicaux et Les affections inflammatoires aiguës (infec- 
tions, ctc.) 


Tout processus inflammatoire aigu avec répercussion générale donne lieu à une 
augmentation plus où moins accentuée du fibrinogène. Cetté augmentation et la 
dysprotéinémie expliquent l'accélération de la VS. Dans les inflammations 
chroniques, l'augmentation du fibrinogène est moindre et moins constante. 


Le complément augmente temporarement dans les infections aiguës et varie dé 
façon inconstanté dans certains processus avec augmentation d'une de ses frac- 
tions, en particulier le C3, comme dans la polyarthrite rhumatoïde, et dans d'autres 
avec l'hypocomplémentémie : comme Les néphrites membranoprolifératives chro- 
mques, dans lesquelles le C3 est abaissé. 

Quant aux facteurs de coagidlation, une élévation du facteur VTT sérique survient 
dans certains processus inflammatoires aigus, 
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3. Sels minéraux, Une baisse de la sidérémie et une augmentation de la cuprémie 
sont courantés dans la majorité des affections inflammatoires aiguës et même 
subaiguës où chroniques, 


Le laboratoire en cancérologie 


Marqueurs tumoraux 


Actuellement, il n'existe pas d'épreuves ou d'altérations biologiques connues 
paihognomoniques des tumeurs malignes. D'un autre côté, la majorité des 
examens humoraux ou hématologiques ont les mêmes résultats que ceux des 
syndromes inflammatoires. Certaines différences peuvent être relevées dans des 
cas déterminés, avec une batterie de tests. 


Hémogrammie 


L'anémie est une des manifestations les plus fréquentes en cancérologie, elle est 
particulièrement importante dans les cancers digestifs (en raison des pertes sangui- 
nes méconnues) et entraîne dans les cancers de l'estomac, du côlon ascendant et 
de l'anse aveugle, une hypochromie accentuée avec microcytose, Cette anémie est 
parfois macrocytaire, de forme pernicieuse, en raison des défauts d'absorption de 
la vitamine B,, ou de l'acide folique. 


Dans d'autres cas, l'anémie est hémolytique par anticorps, cryoagglutinines ou 
microangiopathie. L'anémie hémolytique autoimmune avec réaction de Coombs 
positive est fréquente, surtout dans les leucémies lymphoïdes chroniques, les 
lymphomes malins et Le sarcome immunoblastique, mais existe également dans 
les cancers gastriques, pancréatiques et ovariens. Il existe également des anémies 
sidéroblastiques réfractaires, des anémies éryhroblastopéniques réticulocyiopé- 
niques chroniques dans 50% des cas liés à un thymome, et des anémies hyposi- 
dérémiques « ferriprives », mais avec sidérose médullaire. Enfin, des anémies 
mvélogènes surviennent par invasion médullaire dans les cancers ostéotropes 
(gastriques, mammaäires, prostatiques, thyroïdiens, etc} avec de nombreuses 
métastases, Dans ces anëémies et les anémies hémolytiques graves, peut survenir 
une réaction leucoérythroblastique, avec apparition dans le sang périphérique 
d'une « mvélémie » et d'une « érythroblastose », ainsi que des augmentations de 
type leucémique de granulocytes, 1l en est de même dans les anémies hémolyti- 
ques et Les rétculocytoses. 

Au contraire, dans les cancers extracigestifs, on est souvent surpris par le bon état 
général des patients qui né présentent uné anémie que plus tardivement. 

En opposition avec les affections inflammatoires, certains cancers peuvent entraï- 
ner une polyglobulie à la place d'une anémie, surtout comme dans les hyperméph- 
romes, mais aussi dans les tumeurs encéphaliques (angioblasiome ou 
angiosarcome cérébelleux), les cancers hépatiques primitifs, les phéochromocyto- 
mes el Certaines (umeurs ovaniennes, même les myomes, 


Quant à la séne blanche, des cancers s’accompagnent d'une hyperfeucocyiose, 
d'autres d'une léncopénie, dans d'autres enfin, ni le taux des leucocytes mi la 
formule sanguine ne se modifient, Les cancers qui s'accompagnent d'une 
hyperleucocytose et d'une neutrophilie sont généralement infectés. Mais parfois 
il existe même des réactions leucémiques, d'origine tumorale, sans infection 
concomitante. On a noté une reutrophilie absolue dans les cancers bronchiques, 
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gastriques, pancréatiques, utérins, etc, ainsi que dans la maladie de Hodgkin. Une 
éosinophilie apparaît surtout dans les cancers avec métastases hépatiques, par 
ordre de fréquence, les cancers du pancréas, du côlon, de l'estomac, des bronches, 
de l'utérus, du sein, de la thyroïde et du rein. Une hasophilie est uniquement cons- 
tatéc dans les affections myéloprolifératives chroniques : leucémie myéloïde chro- 
nique, ostéomyéloréticulose, etc, Une monocyrose apparaît avec une certaine 
fréquence dans les syndromes myéloprolifératifs, mais on l'a également observée 
dans les tumeurs solides du tube digestif. 


On rencontre des thrombocytoses modérées au cours de différents cancers : poly- 
globulie vraie, leucémie myéloïde chronique, cancer médullaire ou du côlon, 
même cancers gastrique ou bronchique. Dans d'autres cas apparaît une thrombo- 
pémie, soit par envahissement médullaire métastatique soit par consommation 
excessive au cours d'une coagulation intravasculaire disséminée paranéoplasique 
(ibrinogène bas et tableau clinique d'une thrombophlébite superficielle 
migratoire : syndrome de Trousseau). 


Des manifestations hémorragiques peuvent succéder à cette dernière complica- 
tion, mais dans d'autres tumeurs, elles sont dues à une hyvperfibrinolyse : il s'agit 
généralement de cancers disséminés, en particulier d'origine prostatique. Il en est 
de même dans les leucémies. 


En dehors du fait qu'il donne parfois l'origine directe d'un cancer métastasé (par 
la découverte de cellubes atypiques), le mvélogramme fournit le tableau d'une irri- 
tation médullaire (srressed marrow), avec hyperplasie réactive des séries rouge, 
mégacaryocylaire et plasmocytaire, accompagnée d'une éosinophilie lacale. 


+ Frotéinogramme 


Il existe une Avperprotéinémie au cours de certaines tumeurs : plasmocytome, 
macroglobulinémie de Waldenstrôm, en particulier, Dans les autres tumeurs (la 
majorité}, il apparaît à la longue une hypoproréinémie plus ou moins accentuée. 
Quant aux fractions protidiques, la situation la plus courante est représentée par 
la baisse de l'albumine, au rythme de l'évolution néoplasique, accompagnée d'une 
augmentation de l'aipha-2-globuline et des glvcoprotéines. Parmi les sous-frac- 
tions, l'haptoglohine est augmentée, la macroglobuline alpha-2 est plus basse que 
dans les infections, mais elle est également élevée dans les cancers du côlon, du 
poumon, de l'utérus, les mélanomes malins ét la leucémie myéloïde aiguë, 
L'alpha-l-acide glycoprotéine, « élément de la phase aiguë », sans caractère 
spécifique, augmente au cours de différents cancers. La béra-l-glycapratéine 
(SP I} s élève aussi dans les tumeurs trophoblastiques, comme normalement dans 
la grossesse, mais il ne s'agit pas d'un marqueur spécifique. Une autre glycopro- 
téine, l'alpha-l-antitrypsine, est également élevée dans les tumeurs malignes, en 
particulier du tube digestif (cancers gastrique, œsophagien ou colique}, bien que 
sans Caractère spécifique, puisqu'elle augmente aussi dans toute inflammation. 
etc. La béta-Z-microglobuline est un indice de prolifération des tumeurs malignes. 


D'autre part, quoique de façon non spécifique, la présence d’une élévation mono- 
clonale de gammaglobuline, typique des myélomes dans lesquels l'immunodiffu- 
sion radiale permet d'identifier le type d'immunoglobuline produite en excès, a 
valeur diagnostique : ainsi, il existe des plasmocytomes [gG, lg A, etc. Dans la 
maladie de Waldensträm, il s'agit d'IgM. Comme il existe néanmoins des plas- 
mocytomes avec protéinogramme normal, l'uroprotéinogramme peut alors détec- 
ter une élimination significative de la microparaprotéine de Bence-Jones 
Ce chaînes légères »). 
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Conséquence de la dysprotéinémie, et selon son degré et son type, la VS éryrhro- 
cytaire s'accélère. 
Des protéines anormales peuvent apparaître dans certains cancers : l'alpha- 
fætoprotéine (AFP), au cours des hépatomes primitifs, bien que pas dans tous 
les cas, ni exclusivement puisque l'AFP est aussi élevée dans les tératocarcino- 
mes, les cancers bronchiques où nasopharyngés, et même chez des personnes 
saines. Seuls des taux élevés au-dessus de 10 000 ng/ml sont la preuve de 
l'existence d'un hépatome. 

La recherche conjointe de la béte-gonadorrophine chorionique (B-hCG) permet un diagnostic 


prathjuement assuré (en cas d'élévation au-dessus de 1,5 m0l/iml et de positivité de l'AFF) des 
tumeurs germuinales du testicule où de l'ovaire. 


Les formes décarhocyées de la prothrombine constituent un marqueur de l'hépatome malin de 
sensibilité et spécificité semblables à L'AFP, et ont une valeur clinique complémentaire lorsqu'on 
les associe, 


sérologie 


Bien que les alphaprotéines aient aussi un caractère antigénique, à l'égal de la 
sulfoglycopratéine, observée dans le liquide gastrique des malades atteints de 
cancer gastrique, on les recherche généralement par des techniques semblables à 
celles des autres protéines plasmatiques. 


D'un point de vue strictement unmmunologique, on accorde une valeur clinique 
dans la détection de certains cancers, à l'antigène carcinoembryonnaire (ACE), 
présent dans le sérum de malades atteints de cancer du côlon, mais aussi d'autres 
cancers digestifs, surtout en cas de métastases, Sa découverte a une valeur 
diagnostique seulement à des taux élevés, puisqu'il existe aussi au cours des mala- 
dies hépatiques et pancréatiques et même chez des personnes saines. Il n’a pas de 
valeur de dépistage mais, par contre, son retour à la normale après traitement 
chirurgical d'une tumeur et son élévation dans les phases ultérieures de récidives 
ou de métastases en ont une. [l est très utile, pour surveiller les personnes ayant 
subi une résection d'un cancer colorectal, d'associer le dosage du CA à celui de 
l'ACE (voir ci-dessous). Un ACE supérieur à 40 ng/ml fait rechercher l'existence 
de métastases au cours d'un cancer bronchopulmonaire, Pour plus de détails sur 
l'ACE, voir chapitre 5 (p. 213). 


Le TPA (antigène polvpeptidique tissulaire) est un autre marqueur tumoral qui 
est élevé, à des taux supérieurs à 300 UA1, dans de nombreuses tumeurs malignes, 
des lymphomes et des leucémies. L'antigène CA 19,9, qui est également une 
glycoprotéine, s'élève au-dessus de 37 U/ml, en particulier dans les cancers colo- 
rectal. gastrique, hépatobiliaire ou pancréatique : il est mesuré au moyen d'anti- 
corps monoclonaux, Îl permet de découvrir les rechutes post-opératoires. Les 
autres marqueurs fumoraux, actuellement à l'étude, sont le CA 12,5 pour les 
cancers de l'ovaire et les cancers pulmonaires à grandes cellules ; dans les cirrho- 
ses hépatiques, on trouve également des taux élevés de CA 12,5, Le NAM-G 
apparait dans le sérum de patients atteints de nombreux cancers (en particulier, 
le cancer du sein}: l'enolase spécifique des neurones, propre aux apudomes et 
aux neuroblastomes, l'« oat-cell » pulmonaire et Le CA 524 au cours des cancers 
pancréatiques surtout, mais également dans les cancers gastriques et, en moindre 
proportion, dans ceux du côlon ou du rectum. Il est intéressant que l’antigène 19,9 
comme le 52a puissent être détectés chez des cancéreux avec un ACE négatif 
(Sears), ce qui démontre qu'ils sont de nature différente. 


Autre aspect immunologique en cancérologie, l'immmunodépression paracancé- 
reuse est une action non spécifique de la tumeur et différente de celle provoquée 
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par les cytostatiques qui, comme l'antigène Carcinoembryonnaire, redevient 
normale après une exérèse efficace de la tumeur. 


k Enzymes 


L'élévation de la phosmhatase alcaline sérique est caractéristique d'une rumeur 
maligne. Nous avons déjà insisté sur la valeur diagnostique de cette « cholestase 
dissociée », puisqu'elle coïncide généralement avec un taux normal de bilirubine 
(bien que, certainement, d'autres processus peuvent aussi entrainer son élévation 
comme un calcul valvulaire du cholédoque, un ampullome, un granulome hépa- 
tique). I n'est pas nécessaire d'étudier les isoenzymes de la PA pour distinguer 
une origine hépatique ou osseuse, ces dernières étant parfois élevées dans les 
cancers primitifs ou secondaires des os. « L'isoenzyme de Regan » de la PA (qui 
migre comme La fraction placemtaire à l'électrophorèse) apparaït dans le sérum 
des malades aticints de cancers de différentes origines, en particulier du côlon, en 
dehors de la présence de métastases hépatiques. 

Les autres enzymes de la cholestase (S'nucléotidase, mais en particulier la LAP, 
la GOT, etc) peuvent être également augmentées dans les cancers hépatiques 
métastatiques. Les enzymes de la cytolyse (les transaminases, la LDH, etc) 
présentent souvent de discrètes élévations dans ces cas, surtout la glutamatedés- 
hydrogénase. La LDH est un indice de prolifération des tumeurs malignes et des 
leucémies. Dans l'hépatome primitif, la GGT est particulièrement élevée par 
rapport à l'augmentation de la PA. 

Le cancer de la prostate se manifeste par une élévation de la phosphatase acide 
sérique en cas de métastases osseuses. Le PSA (antigène prostatique spécifique) 
est considéré comme un marqueur supérieur à la phosphatase acide. 


L'énelase sérique, avec son enzyme néurospécifique, est un marqueur tumoral du 
cancer pulmonaire à petites cellules et des tumeurs cérébrales (neuroblastome) et 
neuroendocriniennes. 


La PHI s'élève au cours de différents cancers, en particulier dans les cancers 
métastatiques du foie et du tube digestif ou du poumon. 


Dans diverses tumeurs solides malignes, on a constaté une augmentation de la W- 
acétvihexosaminidase sérique. La macro-créatine-kinase (M-CK) de type 2 est un 
marqueur tumoral des cancers colorectal, de la prostate, du poumon et d'autres 
tumeurs solides. 


» Électrolytes 


Parmi les troubles électrolytiques survenant en cancérologie, 11 faut distinguer 
l'hvpercalcémie, Elle apparaît assez fréquemment au cours des myélomes (plas- 
mocylomeés), mais aussi des cancers mammaires thyroïdien, des bronches, des 
reins et de la prostate, du phéochromocytome, des cancers utérins, des carcinoïdes 
et des autres cancers osiéolytiques. Mais, même sans métastases, les hyperméph- 
romes et certains cancers bronchiques peuvent entraîner une hypercalcémie, par 
exemple au moyen de la production cétopique d'hormone parathyroidienne. 
L'hypercalcémie paranéoplasique s'accompagne souvent d'une Avpochlorémie 
(ce qui ajouté à l'hypoalbuminémie permet de la différencier de l'hyperparathy- 
roidie primaire). Parfois, le traitement par Les androgènes ou les estrogènes peut 
élever la calcémie et produire un syndrome hypercalcémique qui oblige à suspen- 
dre le traitement, en particulier au cours du cancer du sein. Ce syndrome se carac- 
térise par une asthénie prononcée, des nausées, des vomissements et une 
constipation, une polyurie, une apathie et un coma, mis à part lés signes ECG. 
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L'hypocalcémie est typique du cancer médullaire de la thyroïde (calcitonine}, mais 
peut être observée aussi dans les apudomes, les phéochromocytomes, Les carci- 
noïdes, Les thymomes, etc. 

L'hyponatrémie survient au cours du syndrome de Schwantz-Bartter (sécrétion 
excessive d'ADH) qui accompagne parfois lé cancer bronchique à petites cellules. 
L'hypokaliémie peut survenir dans les tumeurs insulaires, sécrétrices de polypep- 
tides vasoactifs intestinaux (VIP), constituant le syndrome de Verner-Morrison. 
Dans les tumeurs également avec polyurie osmotique par hypercalciurie ou glyco- 
surie, des pertes de potassium avec hypokaliémie peuvent être présentes. 


Autres découvertes biochimiques. La citratémie augmente au cours des métastases 
osseuses des cancers de diverse origine, On note également (à part l'éventuelle 
hypercalcémie et l'hyperphosphatasémie déjà mentionnée, et bien sûr la phospha- 
témie normale) une augmentation de l'hydroxyproline dans le plasma et les urines, 
dans un bon nombre de cas selon l'étendue et l'activité du processus tumoral, ainsi 
qu'une élévation de l'ostéocalcine sérique. 


Pour la recherche de métastases osseuses, le rapport hydroxyprolineicréarinine 
urinaire normal : 0,66-2,98} serait le critère le plus sensible et are hvdroxypro- 
linurie de 24 heures franchement élevée est l'examen le plus spécifique, par 
rapport aux anomalies des phosphatases et de la calcémie. 


L'hypercholestérolémie est fréquente dans les cancers et en particulier dans la 
leucémie aiguë, indépendante de l'état de nutrition. 


Hormones ectopiques et tumeurs endocriniennes 


Des taux élevés d'ACTH avec cliniquement un Aypercarticisme de type Cushing 
ont été observés dans les cancers bronchopulmonaires à cellules en grains 
d'avoine (ce qui représente plus de 50 % des causes néoplasiques du syndrome 
de Cushing), ainsi que dans les tumeurs dérivées de l'intestin embryonnaire 
(thymome, cancer de l'appareil digestif, de l'œsophage, du pancréas, du foie, de 
la thyroïde, carcinoïde, etc), les cancers du sein, de la prostate et des ovaires. Un 
autre groupe est constitué par les phéochromocytomes, les neuroblastomes et les 
arrhénoblastomes. Biochimiquement, il s'agit souvent d'une « big-ACTH » et de 
ses fragments, Elle s'accompagne généralement d'une MSH élevée, Le taux de 
cortisol est très élevé naturellement dans le cancer surrénalien. 


Des augmentations de prolactine dans le sang ont été enregistrées dans certains 
hyperméphromes et cancers pulmonaires indifférenciés, ainsi qué dans les prolac- 
tinomes hypophysaires. Il peut survenir une galactorrhée., Des concentrations 
exagérément élevées de gonadotraphines sont constatées au cours des hépatoblas- 
tomes, des tumeurs trophoblastiques (choriocarcinomes ou tératocarcinomes testi- 
culaires), des tératomes médiastinaux, des mélanomes et des cancers 
bronchopulmonaires à grandes cellules ou épidermoiïdes. Elles se manifestent 
climiquement par une gynécomastie (sans galactorrhéc}, une aménorrhée ou des 
métrorragies et une puberté précoce chez l'homme, parfois les symptômes clini- 
ques sont absents. La béta-gonadotrophine chortonique (hCG-bêta ou B-hCG) est 
un marqueur tumoral idéal du choriocarcinome de la grossesse (à des valeurs 
supéneures à 1.5 mU/ml} et du tératocarcinome testiculaire chez l'homme. 


Une hypersécrétion de vasopressine (ADH) survient parfois dans les cancers 
bronchopulmonaires (« oat-cell »), du duodénum, du pancréas où du thymus. Il 
apparaît une hyponatrémie dilutionnelle («+ intoxication par l'eau »} avec hyperos- 
molanté sérique et tableau inverse dans l'urine. Le liquide extracellulaire 
augmente. 
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5. Critère clinique. Au moment du diagnostic, on doit tenir compte que, tant qu'on 
ne démontre pas le contraire, toute fièvre doit être interprétée en premier lieu 
comme d'origine infectieuse : si les examens bactériologiques et sérologiques 
usuels sont négatifs ou sans caractère spécifique, on doit penser à une infection 
non bactérienne (parasitose ou virose}, Les maladies virales nécessitent, pour leur 
diagnostic de laboratoire, des moyens de culture spéciaux et sérologiques inac- 
cessibles habituellement aux laboratoires cliniques. Heureusement, d'autres tech- 
niqués plus simples, sans Caractère spécifique peuvent apporter une aidé 
précieuse : c'est le cas de la réaction de Paul-Bunnell-Davidsohn déjà mentionnée 
dans La mononucléose infectieuse, de la recherche des cryoagglutinnes dans la 
pneumonie virale, et encore de la formule leucocytaire. Effectivement, il n'existe 
pas d'hyperleucocytose dans les viroses, malgré la fièvre mais plutôt une leuco- 
péme ou un taux normal de leucocytes avec neutropénie, une légère déviation à 
gauche et une lymphocytose relative, et il n'apparaît pas de granulations toxiques. 
Des examens plus spécifiques peuvent être nécessaires dans certains cas, comme 
par exemple, la détermination de la T4 dans le sang, une gammagraplue et des 
épreuves fonctionnelles en cas de thyroïdite subaiguë. 


S'ilexiste des motifs suffisants pour écarter une fièvre d'origine infectieuse, on doit 
encore penser à ces affections dont l'étiologié n'a pas été démontrée commé 
d'origine infectieuse, même si elle l'est probablement : comme la maladie de Hodg- 
kin, les réticuloses, les leucémies et les collagénoses. Pour ces dernières qui repré- 
sentent généralement un troisième groupe de causes de fièvre « obscure », on aura 
recours à des examens immunologiques approfondis (immunoglobulines, complé- 
ment, facteur rhumatoïde, anticorps anti-ADN et autres) et à des biopsies tissulaires. 


Enfin, il faut orienter les explorations complémentaires vers la recherche d'une 
fièvre aseptique: d'origine tumorale, hémorragique, foxique ou neurogène. 
L'origine tumorale d'une « fièvre d'origine indéterminée » est considérée comme 
la seconde cause après les infections. Il peut s'agir de lymphomes, de leucémies 
ou de tumeurs solides (rénales, hépato-bilinires, testiculaires ou autres), Les enzy- 
mes hépatiques. la recherche d'une microhématurie et une ponction-biopsie hépa- 
tique, ganglionnaire ou médullaire selon les cas, présentent un intérêt. Par ailleurs, 
il ne faut pas oublier les fièvres infectieuses des patients cancéreux (fongiques, 
liées au cytomégalovirus ou autres virus, ou aux pyogènes). 


Seulement après, par élimination, on est autorisé à évoquer une < dysthermie » 

psychogène, des fébricules répétés quotidien. 
Certains auteurs parlent de « fitvre stéroide » cnéogène, devant des poussées fébriles récurrentes, 
tantôt à l'intérieur du tableau dénommé « Mèvre médierranéenne familiake # chez les Juifs et les 
Arméniens, où mien de type « adrénogénital + (accompagnant, p.ex. le syndrome dé Siéin-Leven- 
thal avec ovaire polykystique) où enfin, comme syndrome accompagnant diverses maladies, par 
exemple, une hépatite chronique, Dans tous ces cas, an enregistre une augmentation de létioche- 
lanolenc sérique durant l'accès Cébrile. Normalement, et selon les diverses méthodes. l'étrocho- 
lanolone vanne entre O1 et 10 ug/100 ml. 

Une fièvre facrice (simulateurs) présente des examens biologiques normaux (VS, 

hémogramme, sérologie, etc.) 


Syndromes comateux 


Le concours du laboratoire pour le diagnostic des comas est toujours précieux et 
parfois indispensable dans les cas où, en l'absence d'entourage, on ne dispose pas 
d'anamnèse éloignée ou récente du malade. 
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Une wrémie élevée est le signe d'un coma urémique d'origine rénale, surtout si 
les taux sont franchement élevés. Mais il faut s'assurer qu'il n'existe pas d'autres 
causes extrarénales d'urénme : déshydratation, collapsus, lyse tissulaire, etc. 
« L'urémie par manque de sel », chez les patients qui vomissent énormément, peut 
atteindre des chiffres extrémement élevés, sans oublier le coma diabétique lui- 
mème qui se complique souvent d'une insuffisance rénale fonctionnelle qui élève 
l'azotémie. 
La présence d'une crémiminrémie élevée et d'une réaction xamhoprotéique franchement positive, 
c'est-à-dire avec des valeurs supérieures à 25 U Beucher, penche en faveur de l'origine rénale 
d'une unie 1 du coms. $eul les comas hépatiques par atrophie jaune par exemple, sont capables 
de produire des élévations semblables et, dans ces cas, lhoperbiliahinéene est suffrarament 
significative pour évitér toute confusion. 
Dans le coma hépatique, la bilirubinémie est élevée, parfois très élevée, avec 
fréquente fyperammoniémie, d'1 mg ou plus. Les enzymes hépatiques peuvent 
être dosées. 


Pour reconnaitre les différents comas électrolytiques (hypokaliémique, 
hyponatrémique, etc.) et pour le diagnostic et le traitement de tous les états 
comateux, en particuher les comas endocrimiens, l'examen de l'ionceramme plas- 
marique (Na, K, Ca et Cl) est indispensable. 


3. Examen du liquide céphalo-rachidien. L'évacuation sous pression du liquide 
céphalo-rachidien survient, en particulier, dans les comas méningés, mais aussi, 
quoqu'à moindre échelle, dans les accidents cérébraux vasculaires ou méningés, 
et les tumeurs cérébrales. 


Si le liquide céphalo-rachidien est hémorragique, l'hémorragie peut avoir une 
origine traumatique : fracture de la base du crâne, contusion cérébrale, etc. Le 
traumatisme étant exclus (si c'est possible}, il faut rechercher une hémorragie 
cérébrale ou méningée, c'est-à-dire un « coma vasculaire ». 


Un liquide purulent ou trouble évoque une méningite suppurée : un liquide 
xanthochromique est en faveur d'un accident vasculaire cérébral, avec hémorragie 
survenant quelques jours avant l'nondation céphalo-rachidienne. 


L'examen des cellules dans le sédiment du liquide céphalo-rachidien centrifugé, 
permet d'affirmer l'origine hémorragique ou méningée et, dans ce dermier cas, de 
confirmer son caractère purulent si les polynucléaires dominent où rechercher une 
étiologie tuberculeusé ou virale si les leucocytes abondent, La proportion des 
protéines et les réactions des globulines servent à confirmer l'origine encéphalo- 
pathique où méningée du coma. 


L'examen du glucose et de l'urée dans le liquide céphalo-rachidien peut remplacer 
respectivement les dosages de glycémie et d'urémie quand on doit se passer de 
prélèvement sanguin. D'autre part, la glycorachie peut être modifiée par des 
causes locales : hyperglycorachie discrète dans les encéphalites et d'autres lésions 
cérébrales, et hypoglycorachie dans les comas méningés. 


4, Autres examens, Le résultat négatif des examens précédents ou l'examen clini- 
que nécessitent, parfois, de pratiquer d'autres examens. 


L'examen des vomissements peut être d'une grande utilité pour l'identification 
du produit chimique responsable d'un coma toxique. Il faut aussi le rechercher 
dans le sang et les urines. 


Un coma fébrile peut être d'origine toxique où encéphalopathique, ou d'une autre 
nature, mais il peut naturellement être aussi infectieux. En fonction de l'examen 
clinique, on doit procéder à un examen hématologique, comprenant une formule 
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Mais seul l'examen bacténiologique, les cultures ou les épreuves d'inoculation 
permetient de fournir un diagnostic spécifique exact et définitif. 


Quand, comme dans ke cas des syndromes exclusivement ou plutôt œdémateux, 
on né peut tenir compte de l'épanchement, on doil passer à la seconde étape 
diagnostique au cours de laquelle, au moyen de signes indirects, on essalera dé 
vérifier l'origine mécanique, circulatoire ou mflammatoure des œdèmes existants. 


On détermine la concentration des protéines plasmatiques totales et on pratique 
une électrophorèse des protémes. S'il existe une hypoprotéimémie ou une hypoal- 
buminémme marquées, les œdèmes sont probablement d'origine circulatoire. La 
simple vérification de La présence massive de protéines dans les urines permet de 
confirmer ou d'écarter l'existence d'un syndrome néphrotique. En l'absence de 
protéinune, l'origine rénale des œdèmes est exclue et la dysprotéinémie relève 
d'une origine carentielle, hépatique ou cachectique. La constatation d'une insuf- 
fisance hépatique ou les antécédents et signes actuels d'une carence exogène ou 
d'une maladie cachectisante permettent d'établir le diagnostic étiologique. Une 
albuminunie discrète ou modérée, accompagnée d'une modification faible ou nulle 
de la concentration des protéines plasmatiques, évoque uné glomérulonéphnite 
aiguë, Sa confirmation est fournie biologiquement par l'étude d'un sédiment 
urinaire avec érythrocyturie et cylindrurie et éventuellement hyperazotémie, Les 
éventuels signés classiques locaux mus à part, les signés biologiques typiques, plus 
ou moins évocaieurs : VS accélérée, hyperleucocyiose (polynucléaires, en général, 
dans les formes aiguës et lymphocytaires dans les formes subaiguës où chroni- 
ques), etc, plaident en faveur du caractère inflammatoire du syndrome œdéma- 
(EUX. 


Les syndromes æœdématreux diffus, d'origine mécanique de préférence (p. éx. 
cardiaques), ne s'accompagnent généralement pas de modifications décelables par 
les examens courants de laboratoire, 


Quant aux syndromes adémateux localisés où régionaux, souvent asymétriques, 
leur origine est de préférence locale : mécanique (par obstruction veineuse ou 
lymphatique) où inflammatoire, bien que, parfois, 1] s'agisse d'œdèmes mobiles 
ct passagers d'origine angioneurotique. La clinique est habituellement évocatrice 
et le laboratoire peut aider au diagnostic dans certains syndromes : les ascites où 
les épreuves hépatiques fonctionnelles permettent d'identifier l'origine cirrhotique 
des ascites transsudatives, les ascites exsudatives relevant des éniologies déjà 
évoquées ci-dessus, D'autres ascites mécaniques, non cirrhotiques, supra ou infra- 
hépatiques ne modifient pas les épreuves hépatiques fancrionnelles, en dehors de 
complications. 


Déshydratation 


Bien que La clinique soit généralement suffisante pour reconnaître un état de 
déshydratation (soif, perte de poids, sécheresse dés muqueuses, signe du pli cutané 
dans les formes avancées), le laboratoire peut confirmer la déshydratation et préci- 
ser son type et le degré de la perte en eau. 


1. La présence d'une hémoconcentration plus où moins manifeste est commune 
à toutes les déshydratations. Cette hémoconcentration est mise en évidence par 
l'hémogramme : polyglobulie avec augmentation de l'hématocrite et de la concen- 
tration en hémoglobine, Elle concerne également les protéines plasmatiques qui 
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sont élevées avec augmentation de la densité et de la viscosité plasmatique. L'urée 
sanguine tend à augmenter (« urémie extrarénale ») par déficit d'irrigation rénale. 


2. Une fois la déshydratation confirmée, il est intéressant de connaître son type : 
déshydratation primaire ou hydrique seulement, déshydratation secondaire où par 
manque de sel. 


La déshydratation primaire est une déshydratation « hynertonique » et 
« lyperélectrolviémique », avec modifications physiques et chimiques dans le 
sang circulant. I suffit donc de déterminer la concentration sérique du sodium et 
du chlore : une hypernatrémié et une hypérchlorémie évoquent une déshydratation 
pure où à prédominance hydrique ; mais si, au contraire, on observe uné baisse 
de la natrémie et de La chlorémie, seule l'injection de sel permet de réhydrater le 
malade. Parfois, l'hypochlorémie est prépondérante (comme dans les vomisse- 
ments) et dans d'autres cas, il s'agit de l'hyponatrémie, mais sur le plan théra- 
peutique, l'indication est la mème et consiste én l'administration de chlorure de 
sodium. 


Le dosage des électrolvtes urinaires permet aussi de différencier les deux types 
de déshydratation et de suivre le cours du syndrome : l'élimination des chlorures 
et du sodium est diminuée notablement dans la déshydratation saline (excepté Les 
pertes par voie rénale : crise addisonienne} et, par contre, la concentration des 
électrolytes urinaires augmente dans Les déshydratations par manque d'eau. 


Les déshydratations secondaires se caractérisent par une augmentation beaucoup 
plus importante et progressive de l'urée sanguine (< srémie par manque de sel ») 
et par une hyperkalémie, en particulier dans les phases avancées. L'hématocrite 
s'élève également beaucoup plus dans cette déshydratation hypotonique. 


Syndromes anémiques 


1. Constaration de l'anémie, La simple confirmation d'une anémie par la numé- 
ration des hémaries est de pratique courante. Néanmoins, cette numération mérité 
d'être critiquée en raison de son inexactitude et du temps qu'elle exige, certains 
auteurs préférant définir une anémie comme une « concentration en hémoglohine 
inférieure à la normale » et recourir à sa mesuré pour la réconnaîïtre. 
D'autres auteurs ont systématiquement recours à la détermination de d'hémarocre, au lieu de la 
sumération des hématies où du dosage de l'hémoglohine, par suite de sa plus grande simplicité, 
ct comme caamen préalable et dé routinc pour rechercher une anémis. 
2. Caractérisation sémiologique. [l'est utile pour le diagnostic d'une anémie de 
connaître la dimension des hématies et de pouvoir ainsi la classer comme normo- 
cytaire, microcytaire où macrocytaire, ce qui fournit une première présomption 
étiologique par suite de la correspondance entre les dimensions érythrocytaires et 
Les étiologies d'une anémie (voir tableau). 


Étiologies habituelles d'une anémie 


Normocytaire Microcytaire Macrocytaire 

änémie dans les maladies  Anémie dans les maladies  Hépatopathies 
Chroniques chroniques 

Endocrinopathies Hémoglobinopathies Anëèmie mégaloblastique 
Hémolyse Déficit en ter Myélodysplasie 
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Étiologies habituelles d'une anémie suite) 


Mormocytaire Microcytaire Macrocytaire 
Hémoragies intoxication Réticulocytose 
Cancer avec mélastases Anréèmie sidéroblastique 

Myélome 

Maladies rénales 


Actuellement, on a recours à la détermination du « volume corpusculaire moyen » 
(VCM) pour classer une anémie selon la dimension des érvthrocytes : elle est 
macrocytaire si le VCM > 94 et microcytaire si le VCM < 80. Une hypochromie 
esi confirmée avec plus de rigueur par une « concentration corpusculaire moyenne 
en hémoglobine » (CCMH) < 30 S%. 


3. Recherche des facteurs pathogéniques. Îl est intéressant, dans une première 
étape diagnostique, d'explorer les deux grandes variables de l'équilibre 
érythrocytaire : la destruction et la production d'hématies. 


La composante hémolytique d'une anémie ést révélée par une augmentation de La 
hilirubinémie {couleur du sédiment plasmatique : indice ictérique ou réaction de 
Van den Bergh, etc.) et l'élimination urinaire d'urobiline. Le dosage de la biliru- 
bine sérique « indirecte » (non conjuguée} et de l'urobiline donne une idée quan- 
titative du degré de la destruction érythrocytaire*, Actuellement, le meilleur 
moven de reconnaître le facteur hémolytique et son importance, est l'étude de la 
durée de vie movenne des hématies par une technique isotopique. Si, au lieu d'une 
destruction, il y a une perte externe des hématies (anémie hémorragique), ces 
signes de bilirubinogenèse augmentée manquent : par contre, quand les pertes de 
sang sont chroniques, les manifestations carentielles sidéropéniques surviennent 
avec une hypochromie plus ou moins marquée des hématies (une valeur globulaire 
< 0,8), une microcytose, une anisocytose, une poikilocytose, une hyposidérémie, 
etc. 


La production des hémanes est reflétée par le nombre de réticulacytes libérés par 
la moclle osseuse. Si malgré une destruction des hématies, 1l existe une bonne 
réponse hématopoiétique, on constate une augmentation proportionnelle des réti- 
culocytes, comme dans les anémies hémolytiques et Les anémies post-hémorragi- 
ques avec une moelle osseuse qui est le siège d'une hyperplasie éryrhroïde, Au 
contraire, la diminution du nombre des réticulocytes signifie un déficit de forma- 
tion des érythrocytes dans la moelle osseuse : comme dans les anémies aplasiques 
proprement dites, par envahissement ou destruction de la moelle osseuse, dans 
lesquelles coexistent une leucopénie et une thrombopénie. Les anémies par 
carence en vitamine B,, ou en acide folique sont hyperchromes et mégalocytaires. 
Dans ces deux types d'anémie avec hypoproduction, la ponction sternale apporte 
des données significatives. 


4, Diagnostic de la cause. Le diagnostic topographique des hémorragies occultes 
débute par la recherche de sang dans les selles, puisque ces hémorragies sont géné- 


4, La diminution d'haptoglobine sérique est également un indice du degré d'hémolyse. Si elle est intra- 
vasculaire, 1 s'y ajoute une hémoglobinémie plasmatique, méta-Hb, avec hémoglobinurie et khémosidéri- 
hürie, 
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ralement d'origine digestive. La localisation de la lésion hémorragique relève déjà 
des explorations cliniques et radiologiques, as: que de l'anamnèse. 


5. Si l'origine hémolvrique de l'anémie est démontrée, on doit procéder à la 
recherche de son éventuel caractère acquis où congénital. Dans le premier cas, il 
existé une agglutination spontanée des hématies et le test de Coombs direct 
démontre l'existence d'anticorps mcomplets. L'anémie congénitale, dans la forme 
sphérocytaire familiale, peut être confirmée par la morphologie caractéristique des 
hématies et la constatation de leur fragilité osmotique ;: dans Les autres anémies 
congénitales, à part la morphologie caractéristique (schizocytose, cellules falci- 
formes, etc}, on doit rechercher la présence éventuelle d'une hémoglobine anor- 
male (hémoglobinopathies, thalassémies) ou d'un déficit enzymatique 
intraérythrocytaire, On a détecté plus de 20 déficits enzymatiques responsables 
d'anémie hémolytique. 


L'anémie pernicieuse véritable ou anémie de Biermer peut être identifiée par 
l'achylie gastrique chez un malade ayant une anémie hémolytique, avec hyper- 
chromue et mégalocvytose, ainsi que mégaloblastose médullaire. 


La sidérémie est élevée dans les anémies sidéro-blastiques au cours desquelles 
existent de nombreux sidéroblastes « en anneau » dans la moëlle. 


Le Fe médullaire contenu dans les macrophages, constaté dans les préparations 
microscopiques colorées au bleu de Prusse, permet de connaître les réserves de 
l'organisme, Normalement : ++, Dans les anémies sidéropéniques : O à +, Dans 
les états de surcharge ferrique (hémosidérose, hémochromatose, etc) : +++ à 
++++. Les anémies chroniques infectieuses où tumorales. l'anémie de Biermer et 
les anémies aplasiques ont un fer médullaire normal ou élevé, malgré leur aspect 
« sidéropénique » périphérique (hyposidérémie, saturation faible de transferrine). 
La ferritine sérique fournit des renseignements indirects sur les réserves en fer dans 
les anémies : elle est faihle, inférieure à 12 mg/l dans les anémies sidéropéniques, 
normale dans l’anémie de Biermer et les anëmies aplasiques et élevée dans les 
anémies sidéroblastiques. Dans les anémies chroniques infectieuses ou tumorales, 
la ferritinémie est basse, sûrement par absence de libération du Fe médullaire. 


Syndrome hémorragique 


1. Devant un syndrome hémorragique, la première étape diagnostique consiste à 
identifier l'origine kémoparhique, angioparhique ou thromboparhique du proces- 
sus. Qutre Les renseignements cliniques, on doit avoir recours aux « épreuves de 
coagulation et d'hémostase » classiques : 


— Temps de coagulation. 

- Temps de saignement. 

— Numération des plaquettes. 
— Signe du lacet. 

- Rétraction du caillot. 


Schématiquement, si le temps de coagulation est allongé, on doit évoquer d'abord 
un processus hémopathique (hémophilie et états « hémophiloïdes »), tandis que si 
le temps de saignement est allongé, 1l s'agit probablement d'un purpura throm- 
bopénique ou d'une autre thrombopathie. Le reste des tests confirme la nature du 
syndrome hémorragique : dans les hémoparhies, le temps de saignement et la 
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Dans l'hémophilie À, le test de génération de la thromboplastine est pathologique 
en utilisant du plasma du malade mais est normal avec le sérum du malade. Dans 
l'hémophilie F (maladie de Christmas), le test réalisé avec le plasma du malade 
est normal et pathologique s'il est fait avec le sérum. L'hémophilie PTA donne 
un test pathologique si on emploie simultanément du plasma et du sérum du 
malade, mais les résultats sont normaux si on utilise séparément ces deux 
fractions. 


Les thrombopathies non thrombopéniques sont découvertes grâce au test de géné- 
ration de la thromboplastine : il est anormal quand on utilise les plaquettes du 
patient et normal en utilisant du plasma où du sérum du patient. 


Si les troubles de la coagulation qui relèvent de l'absence d'un facteur normale- 
ment présent dans le sang sont découverts grâce à la normalisation des épreuves 
par addition de sang normal, les coagulopathies dues à des inhibiteurs (anticoa- 
gulants circulams) se reconnaissent sur l'impossibilité de cette normalisation, et 
davantage sur la capacité du sang du patient à modifier la coagulation d'un sang 
normal. La distinction entre les divers inhibiteurs nécessite des épreuves 
spéciales : la présence d'héparine, par exemple, se détecte par l'épreuve de la 
protamine qui l'inactive en normalisant ke temps de prothrombine, ou bien au 
moyen du temps de reptilase, qui est normal par rapport à un temps allongé de 
prothrombine. Le « purpura fibrinolytique » est reconnu par la mesure de la profi- 
brinolysine, qui est élevée, et par la fibrinopénie. 


Mais une fibrinopénie peut être due autant à une défibrination par consommation 
(coagulation intravasculaire disséminée) qu'à une défibrination par fibrinolvse 
exagérée. Dans le doute, on peut avoir recours à la mesure du temps de lyse des 
euglobulines (test de Von Kaulla} et à la numération des plaquettes. Les résultats 
comparatifs ont une valeur différentielle : 


Fibrinogéne Plaquettes Lyse des euglobulines 
Coagulation Ciminué Ciminuèes Normale 
intravasculaire 
Hyperibrinotyes Diminué Mormales Augmeniéé 


Dans la fibrinolyse élevée apparaissent des produits de dégradation du fibrino- 
gêne, absents dans la coagulation intravasculaire pure (mais où une hyperfibrino- 
lyse est souvent associée !} (voir tableau suivant). 


Coagulation intravasculalre disséminée 
(CIVD) Fibrinotyse 
Grave Légère ou local.  Pathologique (FP) 
sée 





Produits de dégradation  Fortement positifs  Faïblement positits Forterment positifs 
du compiexe fibrinetibri- 
nogène sérique (PDF) 


Facteurs labiles Bas Normaux ou bas Normaux où bas 
de la coagulation 

Numération Très basse Normale ou basse Normale ou basse 
de plaquettes 
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- Dysfibrinogénémies. 
— Pathologie de la phase de contact. 
— Pathologie du système fibrinolytique. 


b. Troubles acquis. 
— Anticoagulant lupique. 
— Anticardiohpides 


2. Hypercoagulabiliiés secondaires. 


a. Troubles de la coagulation et de la fibrinolyse. 

— Cancer, thromboembolies migratoires récurrentes par coagulation intravascu- 
laire disséminée chromique (syndrome de Trousseau), etc. 

— Cirossésse. 

= Chirurgie lourde. 

- Contraceptifs oraux. 

— Injection de concentré de facteurs. 

— Syndrome néphrotique. 


b. Anomalies des plaquettes. 

— Syndromes myéloprolifératifs. 

- Hémoglobinurie paroxystique nocturne, 
— Hyperlipidémie. 

— Diabète sucré. 

- Thrombopénie induite par l'héparine. 


c. Anomalies vasculaires et rhéologiques. 

— Stases : immobilisation, obésité, âge avancé, période post-opératoire. 

- Surfaces artificielles, 

— Homocystinurie. 

— Hyperviscosité : polvglobulie vraie, drépanocytose, anomalies plasmocellulai- 
res. 

— Vascularites et artériopathies périphériques. 

= Purpura thrombocytopénique thrombotique. 


Groupes sanguins. Incompatibilité rhésus 


La détermination du groupe sanguin d'un sujet est pratiqué couramment avant une 
transfusion sanguine, pour éviter tout accident immédiat. Aujourd'hui, on sait 
qu'en plus du système ABO, il existe beaucoup d'autres systèmes (MNSs, P, O, 
Lutheran, Kell-Cellano, Lewis, Duffy et surtout, par son importance clinique, le 
système KRh), indépendants du système ABO et entre eux, de sorte que chaque 
individu possède des Caractères sanguins constitutionnels qui lui sont propres et 
qui dépendent de la combinaison génétique des divers facteurs. Les plaquettes et 
les leucocytes contiennent également des agglutinogènes semblables à ceux du 
système ABO et d'autres spécifiques. 

À part La prévention des accidents transfusionnels, l'intérêt clinique de la déter- 
mination du facteur KA réside dans la reconnaissance et la prévention de l'érythro- 
blastose fœtale due à une incomparibilité entre la mère et le fœtus. Cette 
détermination à aussi son importance en médecme légale (exclusion dé paternité 
et criminologie). 
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Dans la race blanche, 84 % des individus sont Kh-positif et 16 % seulement Rh- 
négatif. Une mère Rh-négatif développe des anticorps face aux hématies du fœtus, 
si celui-ci est Rh-positif, et provoque une érythroblastose fœtale, maladie hémoly- 
tique intra-utérine, responsable d'avortements ou de mortalité néonatale, d'ictère 
grave chez le nouveau-né avec troubles cérébraux irréversibles (« ictère nucléaire ») 
ou simplement d'une anémie hémolytique dans les cas les moins graves. 


Naturellement, ces accidents ont lieu dans Le cas où le père est Rh-positif. Chez 
une femme qui, à la suite d'une détermination prénuptiale des groupes sanguins, 
vient consulter dans le cadre d'un conseil génétique, la conception d'enfants 
susceptibles de développer une érythroblastose fœtale est une possibilité qui 
dépend du caractère homozygote ou hétérozygote du facteur Rhésus du père. Dans 
ce dernier cas, 50 % des enfants seront Rh-positif. Dans les unions hommes 
Rh +/femmes Rh-, très peu ont des enfants ayant une érythroblastose fœtale, 


Le premier enfant est généralement indemne et le second, même s'il est atteint 
d'une érythroblastose fœtale, survit en général. Il existe des cas où le premier 
enfant est mort-né, ce qui est dû au fait que la mère avait été sensibilisée au préa- 
lable par des transfusions de sang du groupe Kh-positif. Il est actuellement inad- 
missible d'utiliser des donneurs Rh-positif, pour les filles et les femmes non 
ménopausées, sans vérifier au préalable leurs groupes sanguins. 


L'examen sérologique d'une femme enceinte requiert, néanmoins, certaines 
précautions. Bien qu'une augmentation du taux d'anticorps Rh dans les derniers 
mois de la grossesse corresponde vraissemblablement à une incompatibilité fæto- 
maternelle, il peut s'agir encore d'une réaction non spécifique, secondaire, de la 
part de la mère Rh-négatif, en présence de stimuli inconnus intercurrents. Par 
conséquent, 1l est dénué de sens de faire un pronostic définitif ante partum pour 
le fœtus sur la seule présence d'anticorps chez la mère. Ceux-ci peuvent être dus 
à des transfusions antérieures à la grossesse, Le fœtus peut être Rh-négatif comme 
la mère, et ne pas être concerné par ces anticorps. Néanmoins, la constatation 
d'anticorps incomplets monovalents, à l'aide du test de Coombs indirect, dans le 
sang de la mère et à taux progressif, dans les derniers mois de la grossesse, rend 
très probable l'apparition d'accidents immunologiques chez l'enfant. 


La conduite à suivre devant un risque d'incompatibilité fœto-maternelle est la 
suivante : 
1. Vérifier le facteur Rh de la mère, ce qui devrait être le cas pour toute femme 
enceinte. 


2. Si la mère est Rh-négatif, il faut vérifier aussi le facteur Rh du mari. Si celui- 
ci est positif, le risque d'incompatibilité fœto-maternelle est à craindre. 

3. Pratiquer un test de Coombe indirect avec le sérum de la mère mis en contact 
avec des hématies groupe O Rh-positif. S'il est positif, la mère est immunisée, 
soit par l'enfant qui va naître. soit par des transfusions antérieures Rh-positif. 

4. Effectuer durant la grossesse, en particulier les derniers mois, des mesures de 
aux d'anticorps. Sur le plan pronostique, un taux élevé isolé a moins de valeur 
qu'un taux bas qui s'élève progressivement. 

5. Immédiatement après la naissance de l'enfant, 1l faut vérifier son facteur Rh 
(s'il est négatif, il n'y a pas de problème). S'il est positif, il faut pratiquer un test 
de Coombs direct, qui permet de savoir si Les hématies de l'enfant sont recouvertes 
d'anticorps bloquants. 

6. Le dosage de la bilirubinémie chez l'enfant et un test de Coombs direct permet- 
tent de savoir si une transfusion totale est nécessaire. 
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Modifications biologiques dans les ictères 


kclère 
Obstructif Hépatocellulaire Hémolytique 
Sang 
Biirubiné 44 OÙ +++ ++ OÙ +ék + 
Bilirubine directe + (> 40 % du + (< 40 % _ 
total] du total} 
Fratéinémie 
Albumine Normale Basse Normale 
Globulines (totales) Normale-hautes Augmentées Normales 
Globulines (fractions) Alpha-2 et béta. + Gamma + Normaies 
Cholestérol ++ Normal qui Normal 
diminué 
Esters de cholestérol Normal Chute : grave Normal 
Test de floculation 
Cofroidaus 
Céphaline-cholestéral Normal + Normal 
Kunkel Normal ++ Normal 
Mac Lagan Mormal œu + ++ Normal 
Takata Mormal + où normal Normal 
Welimann Normal ou court Long où normal Normal 
Épreuve à l'acide Normal Ciminyé Normal 
hipourique 
Épreuve au galactose Normal Diminué Normal 
Épreuve à la Rétention Rétention Normal 
bromesulloné phialéinée augmentée augmentée 
Temps de prothrombiné Normal Alongé Normal 
(parfois allongé} 
Temps de prothrombine Normal Défectueux Normal 
à la vitamine K 
Enxymes 
Phosphatase alcaline > 30 U KA <15UB Normale 
-15UB <15UB 
SGOT Do Haute ++ Normale 
+ 
SGPT rriiigtits Très élevée +++ MNormale 
+ 
SGOT : SGFT SGOT > SGPT SGPT > SGOT Normal 
Aldolasé anne Très élevée (+4) Normale 
+ 
LAP + Normal où (+) Normale 
Fer Normal-bas Élevée (++) Très élevé 
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que de la région topograpmique où elles siëégent, éclaurcissent souvent davantage 
que le laboratoire et servent à orienter les recherches. Une adénite banale due à 
des germes pyogènes est accompagnée d'une hyperleucocyiose neutrophile si le 
processus tend à se généraliser. 


L. Adénopathuies cervicales. Les ganglions sous-mentonmers sont augmentés de 
volume dans ke chancre syphilitique, les cancers ou Les infections d'une autre 
origine de la lèvre inférieure, de la langue, des incisives, du maxillaire inférieur 
où du plancher de la bouche. Les réactions sérologiques de la syplulis avec 
l'examen direct du tréponème, une cytologie exfoliative ou une biopsie peuvent 
aider à exclure respectivement la syphilis ét une tumeur. 


Les ganglions sous-maxllaires deviennent palpables au cours des infections 
dentaires, mais les processus d’origine labiale, linguale, des parois buccales et 
même les affections oculaires entraînent aussi des adénopathies de cette région. 
Les examens bactériologiques ainsi que les données sérologiques contribuent à 
reconnaltre l'étiologie. 

Une adénoparhie rétromaxillaire profonde est typique des processus amygdaliens 
et pharyngés aigus : l'examen de la flore buccale peut ennchir le diagnostic el 
même le traitement de façon décisive. Elle s'accompagne rapidement d'adénopa- 
thies cervicales inférieures multiples, Des adénopathies angulo-maxillaires chro- 
niques apparaissent dans les tumeurs de l'anneau de Waldever : rhinopharynx. 
amygdales, base de la langue, Les ganglions jugulo-digastrique et jugulo- 
omohvoïdien sont attemts, en particulier dans les tumeurs de la langue. 


Les adénopathies susclaviculaires, à part leur éventuelle origine cervicale 
(thyroïde, larynx) si élles sont à droite ou bilatérales, font rechercher l'existence 
d'un processus (inflammatoire où tumoral) pulmonaire ou œsophagien ; les adéno- 
pathies gauches isolées proviennent avec une certaine fréquence de lésions 
abdominales : gastrique, biliaire, rénale, gonadique ou pértonéale. 

Les ganglions occipitaux et cervicaux postérieurs sont atteints en particulier après 
un traumatisme où une infection du cuir chevelu. Les ganglions rétroauriculaires 
le sont également e1 sont touchés en plus dans les processus auriculaires externes ; 
leur atteinte précoce est typique de la rubéole. 


Des adénopathies préaunculaires accompagnent les processus facraux ét 
oculaires ; érysipèle, zona ophtalmique, trachome, certaines conjonctivites, chan- 
cre syplulitiqué, autres infections, épithéliome, etc. 


Des adénomégalies cervicales multiples et de localisation indisuincie sont 
fréquemment d'origine tuberculeuse et débouchent vers une fistule. 


Lés actinomycoses suppurent également, L'examen microscopique du pus ou, si 
nécessaire, l'ensemencement en milieu de Sabouraud ou similaire, permettent 
d'identifier k champignon responsable, Il faut également se souvenir des formes 
cervicales des lymphogranulomes et tymphosarcomes ou des cancers à cellules 
squameuses, Dans tous ces cas, la ponction ganghonnanre est décisive, mais 1l est 
intéressant d'exclure auparavant, dans la mesure du possible et par d'autres 
moyens, les adénites tuberculeuses, pour éviter dé provoquer des fistules. 


2. Adénopathies inguinales. Elles indiquent l'existence d'un processus infectieux 
où d'une autre nature, localisés au membre inférieur, au périnée ou à la région 
fessière. Les infections des glandes génitales externes, en particulier vénériennes. 
constituent l'étiologie la plus fréquente : gonococcie, chancre mou, syphilis, 
lymphogranulome de Nicolas et Favre, etc. 
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On fait appel : en premier lieu, à l'examen bacténologique de la sécrétion urétrale 
quand elle existe : à l'observation microscopique sur fond noir pour rechercher le 
tréponème ; s'il s'agit d'un chancre, on peut aussi avoir recours soit à la sérologie 
(réaction de Bordet-Wassermann, VDRL et autres}, soit au test d'immobilisation 
de Nelson 2? ou 3 semaines après la contagion. Un lymphogranulome vénérien est 
confirmé par l'intradermoréaction de Frei, qui se lit au bout de 48 heures. 

Une fois l'affection vénérienne exclue, al faut penser à d'autres mfections : adénr- 
tes banales, d'abord, par plaies infectées du voisinage, infections cutanées, injec- 
tions infectées, vaccins, étc., ét dans certains pays, adénites spécifiques de la peste 
bubonique, filariose, fièvre exanthématique méditerranéenne et autres rnckéttsio- 
ses, sodoku, certaines leptospiroses, etc. Les signes généraux et biologiques 
d'infection, et les épreuves sérologiques où micromologiques respectives permet- 
tent de confirmer le diagnostic clinique. 

En l'absence de signes mfecheux, la lésion peut être néoplasique, en particulier 
provenant d'un cancer éprermoïde ou d'un mélanome malin. La ponction 
ganglionnaire ou la biopsie sont justifiées et éclairent le diagnostic, si la tumeur 
d'origine n'est pas accessible. 

3. Adénopathies axillaires. Elles correspondent à des localisations brachiales de 
l'hémiparoi thoracique, en particulier mastopathies chez la femme, et de la région 
scapulaire. 


Outre les infections courantes de La main et du bras en général, un zona thoracique 
et mème une pleurésie sérofibnneuse peuvent entraîner des adénopaties axillai- 
rés. Le laboratoire appliqué à l'examen du processus d'origine contribue au 
diagnostic de ces adénopathies. 

D'autres adénopathies sont néoplasiques : Cancer du sein en particulier, mais 
mème les tumeurs intrathoraciques peuvent se propager, s'il existe des conditions 
favorables, vers les ganglions axillaires. Les adénopathies avec leur examen cyto- 
logique ou histologique peuvent alors Faire rechercher un processus profond passé 
inaperçu. 


Douleurs rhumatismales. Biologie rhumatismale 


Par douleurs rhumatismales, il faut entendre toute algie liée à une affection 
« médicale » de l'appareil locomoteur : rhumatisme articulaire, périarticulaire, 
musculaire, cellulitique, et névralgique. Il existe également des douleurs 
« rhumatismales » concernant l'appareil locomoteur qui proviennent d'affections 
viscérales : brachialgies de l'angor, épaule douloureuse de la lithiase cholédo- 
cienne, etc. Parfois, il s’agit d'une origine rénale secondaire : plexalgié brachiale 
du syndrome de Pancoast-Tobius, etc, Elles constituent une séquelle durable d'une 
douleur organisée : périarthrite scapulo-humérale du « syndrome épaule-main » 
après infarctus du myocarde. 

Nous nous intéressons ici uniquement aux affections ostéaarticulaires 
(« arthrites » au sens large) puisque les rhumatismes non articulaires n'entraînent 
pas en général de signes biologiques, de sorte que Le laboratoire ne peut apporter 
aucune aide diagnostique positive. 

1. La première démarche diagnostique consiste à distinguer les rhumatismes 
inflammarnires (« arthrite +) des rhumatismes dégénératifs (« arthroge » ou 
« ostéoanthnte +) comme on Les désigne mamtenant. La détermination de la VS, 
qui est normale dans l'arthrose et accélérée dans l'arthrite, est un élément déter- 
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minant. Méanmoins, si le malade a déjà surmonté une crise aiguë d'arthrite, la VS 
peut être normale et un patient arthrosique peut avoir une VS accélérée, en cas 
de coexistence d'un épisode inflammatoire, etc, 


Les autres examens, en particulier le dosage des protéines plasmatiques, ainsi que 
l'hémogramme sont normaux dans les arthroses. Certains cas présentent un abais- 
sement du métabolisme basal et une hypercholestérolémie, indépendants du 
processus arthrosique. 


Dans les rhumarismes inflammatoires, selon le degré d'évoluriviré de la période 
aiguë, la dysprotéinémie responsable de l'accélération de la VS se manifeste par 
la diminution ou l'inversion du rapport albumine/globuline, la positivité de la 
protéine € réactive, la modification des fractions de l'électrophorèse des protéines 
et La positivité des réactions de floculation (Weltmann, céphaline-cholestérol, 
formol, cadmium, etc}. 


2. Différenciation des arthrites aiguës. Les monoarthrites accompagnées de 
signes inflammatoires locaux importants ne constituent pas à proprement parler 
des affections « rhumatismales », mais chirurgicales, et à part leur répercussion 
biologique, elles entraînent une hyperleucocytose neutrophile plus ou moins 
marquée et une suppuration articulaire. À ce type appartiennent les métastases 
septiques et les diverses arthrites spécifiques (gonococcique, tuberculeuse, etc). 
L'arthrite goutteuse, souvent monoarticulaire, s'accompagne également d'une 
hyperleucocytose durant la crise, bien qu'elle ne conduise pas à la suppuration. 
Dans ce cas particuher (et seulement dans celui-ci}, le dosage de l'uricémie, géné- 
ralement élevée durant toute la crise de goutte, a valeur de diagnostic. 


Les polvarthrites sont typiquement rhumatismales. Parmi elles, il est intéressant 
de distinguer le rhumatisme articulaire aigu proprement dit, des formes 
“ rhumatoïides » sécondaires à diverses infections : tuberculose (rhumatisme de 
Poncet}, scarlatine, dysenterie (parfois responsable d'un syndrome de Fissinger- 
Leroy-Reiter), gonococcie, hépatite virale, etc. Ces polyarthrites secondaires se 
différencient des arthrites spécifiques respectives par le caractère aseptique de 
l'exsudat articulaire et l'absence de suppuration, Elles s'écartent du rhumatisme 
articulaire aigu par l'anamnèse, la clinique et les examens biologiques. La posi- 
uvité de l'antisrreptolysine © n'est pas spécifique du rhumatisme articulaire aigu 
mais de toute infection streptococcique, comme la scarlatine par exemple ; seule 
l'existence d'un taux très élevé est en faveur du diagnostic du RAA, dont le 
diagnostic est compatible avec des taux relativement bas. Un taux normal ou infé- 
nieur à la normale d'antistreptolysine O au cours d'un épisode polyarthritique 
témoigne contre sa nature rhumatismale pourtant véritable, 


L'accélération notable de La VS, en général supérieure à 70 mm à la première 
heure, et un taux sérique élevé et progressivement croissant d'antistreptolysines 
O sont caractéristiques du RAA au cours d'une périarthrite aiguë. En outre, la 
protéine C réactive apparait positive, élément non spécifique mais suggestuif en 
cas de positivité marquée. L'agglurinarion © de Thulin des streptocoques passés 
à l'autoclave est également positive. 


3, Différenciation des polvarthrites chronigues, La polyarthrité chronique 
progressive où polyarthnite rhumatoïde (PR) peut parfois prêter à confusion avec 
le RAA {aujourd'hui peu fréquent) et surtout avec d'autres polvarthralgies (arth- 
ritiques ou arthrosiques}). La contribution du laboratoire dans ces cas est généra- 
lement décisive : la réaction de Waaler-Kôse est négative dans le rhumatisme 
articulaire aigu et positive, c'est-à-dire à un taux supérieur à 1/8, dans la poly- 
arthrite rhumatoïde. D'autres maladies du collagène entraînent une réaction de 
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Waaler-Rose positive (lupus érythémateux disséminé, endocardite de Libman- 
Sacks, dermatomyosite, sclérodermie), avec une moindre constance et des taux 
moins élevés. Au lieu de la réaction de Waaler-Rose-Ragan, on préfère souvent 
la réaction au latex, avec des résultats identique avec présence du « facteur 
rhumatoïde » dans la PR. Il existe en outre une augmentation polyclonale des 
gammaglobhulines sériques (IgG et IgM). La présence de ragocyres dans le liquide 
articulaire, s'il ést abondant, est un argument diagnostique supplémentaire en 
faveur de la PR. 


L'agglatinatin L de Kalhak est utilisée sur le plan diagnostique ; utilisant des streplocoques 
vivants. elle est positive (orsque ke taux est supérieur à 1/80) dans la polyarthrite rhumatorde et 
négative dans le humatiseme articulaire aigu. Au contraire, l'agelutination O n'est d'aucune aide 
car elle peut tre positive dans les deux cas, I convient de ne pas oublier le manque de précacité 
de la réaction de Waaler-Ross comme de l'agglutination L dans la polyarthrite chumatoicde (Fox), 
ce qui enlève tue valeur diagnostique différentielle à ces tests. 
Au contraire, le taux des antistreprolysines ©, très élevé dans le RAA, est normal, 
c'est-à-dire négatif, dans la polyarthrite rhumatoïde typique (ce qui n'est pas le 
cas dans les formes atypiques 1. 
La distinction entre la polvarthrite rhumatoïde ét la spondylarthrite ankylosante 
de Marie-Bechterew, dans les cas chiniques douteux, peut être résolue par le labo- 
ratoire dans la mesure où la réaction de Waaler-Rose et les agglutinations O et L 
sont négatives de manière constante dans la spondylarthrité ankylosante, D'autres 
auteurs ne sont pas aussi catégoriques sur ce Caractère négatif et admettent des 
résultats positifs discrets où modérés des « facteurs rhumatismaux » dans 3-15 % 
des spondylarthrites ankylosantes. Il existe également des polyarthrites rhumatoï- 
des « séronégatives », bien que certaines puissent correspondre à des spondy- 
larthropathies (spondylarthrite ankylosante de Reiter ou autre). 


Dans Les cas douteux, l'examen du fer et du cuivre plasmatiques est utile : la sidé- 
rémie diminue et la cuprémie augmente dans la polyarthrite rhumatoïde, tandis 
que les chiffres sont inversés dans la spondylarthrite ankylosante. L'antigène 
HLA-B27 positif est typique de la spondylarthrite, mais ni exclusif m constant. 
4. Signes d'activité et pronostic du processus rhumatismal. En réalité, une bonne 
partie des examens précédemment cités constituent les signes d'une activité 
inflammatoire plus que des découvertes spécifiques de valeur diagnostique : 
l'accélération de la VS, le résultat de la protéine C réactive et l'appantion d'une 
hyperleucocytose neutrophile discrète ou marquée indiquent l'existence d'une 
poussée ou d'une nouvelle aggravation de la maladie rhumatismale. Par contre, 
le taux d'antistreptolysines © ne représente pas un signe d'activité rhumatismale, 
mais une preuve d'infection strepiococcique ancienne ou récente. 


Certains auteurs préférent le dosage de la protéme € réactive à la VS comme signe 
d'activité du RAA : cette réaction est plus sensible et plus précoce que la VS, 
En cas de polyarthrite aiguë, la répétition des examens est intéressante jusqu'à 
leur normalisation qui indique lextincuon de la poussée. 

Pour connaître le degré d'activité du processus inflammatoire et l'efficacité théra- 
peutique possible dans la PR, la VS peut également être utile avec la clinique. 
Dans les rhumatismes inflammatoires chroniques, leur évolutivité peut être suivie 


par d'autres examens, comme la réaction à la diphénylamine et le dosage de la 
glucosamine. 
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Syndromes hypertensifs 


I.Le diagnostic cherche à distinguer le caractère « symptomatique » ou 
« essentiel » d'une hypertension artérielle. Mise à part la lumière que l'anammèse 
et l'exploration clinique apportent, on procède à une série d'examens de labora- 
toire et d'épreuves fonctionnelles. 


2. Exploration rénale. En dehors des hypertensions « de durcissement » (artério- 
sclérose des grosses artères) mises en évidence par une tension différentielle 
importante avec pression diastolique relativement basse, tout sujet hypertendu 
nécessite un examen de la fonction rénale et de la lésion parenchymateuse sous- 
Jacente, responsable de l'hypertonié vasculaire. 


Les examens d'urine : protéinurie, sédiment (cellules, cylindres, germes) et 
uroculture permettent de découvrir une glomérulonéphrite ou une pyélonéphrite. 


Uné insuffisance rénale fonctionnelle peut être constatée sur une densité urinaire 
basse et fixe et une hyperazotémie, L'épreuve de Van Slyke et la clairance de la 
créatininé suffisent en général au diagnostic dans les cas douteux. 


Une hypertonie rénovasculaire d'une artère rénale, par sténose ou autre lésion, 
cst affirmée sur la pyélographie et La gammagraphie rénale (qui, si elle est 
normale, élimine l'hypertension rénovasculaire}, les épreuves fonctionnelles avec 
séparation d'urines ou le rénogramme isotopique, et naturellement l'artériographie 
sélective qui confirme le diagnostic. 

L'activité rérnine plasmatique est élevée (normale = 6-14 ng//min}. Le cathété- 
risme sélectif des deux veines rénales permet de déterminer Le rein atteint, En 
l'absence de l’autre rein ou en cas de sténose bilatérale, la rénine n'augmente pas 
et il existe une hypervolémie. L'épreuve à la saralasine (antagoniste de l'angio- 
tensine Il) permet de constater si l'hypertension est dépendante de la rénine : elle 
est positive si l'injection de saralasine détermine une réduction de la pression dias- 
tolique > lÜ mm Hg. 


Le dosage de l'entyme NAG dans Les urines permet d'affiner une hypertension d'origine rénale, 

même une hypertension rénovasculaire sans protémunie. 
3. Examens endocriniens, Si on a pu exclure toute étiologie rénale primitive (les 
complications rénales tardives sont fréquentes chez de nombreux hypertendus), la 
recherche d'une origine endocrinienne est à effectuer devant toute hypertension. 
Le cortisol plasmatique et son rythme nycthéméral, et l'élimination des 17-cétos- 
téroides et des 17-hydroxycorticoïdes sont augmentés dans le syndrome de 
Cushing : un dosage d'ACTH très élevé doit faire rechercher une localisation ecto- 
pique (paranéoplasique). Le dosage des catécholamines (p. ex. métanéphrine, 
métabolite de la noradrénaline) et de l'acide vanilmandélique, permet d'évoquer 
un phéochromocvtome dont la constatation définitive est faite par les épreuves 
fonctionnelles adéquates (voir les tests à la régitine et autres au chapitre corres- 
pondant p. 318), bien qu'elles ne soient pas exemptes de risques et aient été aban- 
données dans de nombreux services. 


Dans le syndrome adrénogénital par hyperplasie congénitale, avec déficit en 11- 
béta-hydroxylase, une augmentation des 17-OHCS plasmatiqués ét urinaires 
existe aussi, mais on ne doit pas le confondre avec le syndrome de Cushing : il 
n'existe pas d'obésité tronculaire, nm d'élévation de coruisol, mais une élévation 
de la désoxycorticostérone. 

L'aldostéronisme primaire doit être confirmé (si la climique est évocainice} par 
l'élimination urinaire d'aldostérone ou de ses dérivés, mais généralement l'obser- 
valion des signes biologiques indirects suffit : hypokalièmie, anhydnide carboni- 
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que élevé dans le sérum, hyperkaliunie, etc, La néphropaithie hypokaliémique de 
l'alkdostéronisme peut entraîner une « isosthénune » et une rétention azotée : de 
là, l'importance d'explorer Les K et COL sanguins, qui se trouvent inversement 
modifiés dans l'insuffisance rénale des néphropathies primaires. Dans le 
syndrome de Conn (hyperaldostéroniseme primaire), la rénine plasmatique dimi- 
nue tandis qu'elle ést augmentée notablement dans les réninomes. Dans le 
syndrome hvponatrémique hypertensif, par sténose de l'artère rénale, 1 existe un 
aldostéromisme secondaire, avec rénine et angiotensine IT élevées, polyune, poly- 
dipsie et hypokaliémie (parfois dû aux hémodialyses, diurétiques ou à une hyper- 
tension maligne). 

Un autre minérabocorticorde, li déemvcomicnstérone CDOCAL précurseur de l'abdoctéronc peut 

cotrainer ne hypertension identique quand sa production augmente, avec absence d'élévation 

d'aldosérons. Mme les pommades à base de minéraloconccides peuvent l'entramer. 
4, L'élimination d'une origine rénale ou surrénale d'une hypertension, au moyen 
des examens fonctionnels rapportés, permet d'affirmer le caractère « essentiel », 
c'est-à-dire neurogène primitif d'origine inconnue, d'une hypertension. 


Troubles de l'équilibre acido-basique 
(constantes biologiques sanguines utiles au diagnostic) 


1. La concentration en ions FH * dans le sang varie, normalement, entre 37 et 
43 nmol/1. 

Exprimée en termes de pH, elle est située entre 7,37 et 7,43, En dehors de ces 
limites, on parle d'acidémie et d'alcalémie selon la terminologie actuelle, tout en 
réservant les termes d'acidose et d'alcalose, respiratoire et métabolique, aux 
agressions qui modifient profondément le pH sanguin en l'absence de compensa- 
uon physiologique (acidose métabolique dans le cas d’un emphysémateux hyper- 
capnique, quel que soit le pH sanguin). Au-déssous de 16 nmol (pH 7,8) et au- 
dessus de 159 nmol (pH 6,8), la mort est inévitable. 


2. La pression d'anhydride carbonique dans le sang (Poo.) est de 40 mm Hg et 
on parle d'hypercapnie ou d'hypocapme selon les changements de cetté constante. 
Cette pression partielle de CO, est l'expression de l'anhydride carbonique dissous 
dans le plasma, qui représente 1,2 mmol/l. 

Dans les troubles de l'équilibre acido-basique, on parle de syndrome mixte quand 
existe plusieurs facteurs primaures déclenchants et de syndrome simple quand 
il n'existe qu'un facteur primaire déclenchan. On n'utilise pas les termes 
d'acidose ou d'alcalose pour désigner les troubles secondaires compensateurs. 

3. Réserve alcaline. Bien qu'au sens large du terme, elle soit synonyme de réserve 
de tampons bicarbonatés dans le sang, au sens de Van Slyke, elle se réfère au 
CO, combiné d'un plasma qui a été séparé et maintenu en équilibre avec une pres- 
sion normale de CO, de 40 mm Hg. Actuellement, on l'utilise peu (elle correspond 
au pouvoir de combinaison de CO.,}. Son chiffre normal est de 45-60 vol/100 (20- 
26 mval/1). 


4. Le CO, plasmatique total correspond à l'anhydride carbonique total extrait du 
sang après ajout d'un acide fort et représenterait la somme du CO. dissous, de 
l'acide carbonique, des ions bicarbonates et carbonates ainsi que des composés 
carbaminés. Il désigne en fait uniquement la somme du CO, dissous (1.2 mmol) 
et des bicarbonates (24 mmol}, soit approxmmativement 25,2 mmol/l avec une 
marge de fluctuation de 24 à 73 (avant, on utilisait l'expression en volumes %, 
de 53 à 75). 
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5, Le CO, dissous se détermine directement à partir de la Pco, multipliée par le 
facteur de solubilité qui dépend de la température. On y inclut l'acide carbonique, 
présent dans Le sang à une concentration insignifiant (approximativement 1/1 OO() 
dé CO. dissous). Taux normal : 1,2 mmol/l. 


6. La concentration des bicarbonates s'obtient en soustrayant du CO, total le CO, 
dissous. Elle représente, comme le CO, dissous, un paramètre de l'équation de 
Henderson-Hasselbach et s'exprime en mmol ou en mËg/l, sa valeur normale étant 
de 24, 


7. Les bicarbonates standard représentent le contenu en bicarbonates plasmati- 
ques obtenus à parur du sang complètement oxygéné, à 37 °C et équilibré à une 
Pco, de 40 mm Hg. Îls correspondent au terme moins utilisé de capacité de CO, 
dont Le taux normal est aussi de 21 à 24 mEqgfi. 


8, Le buffer base où base tampon représente, en mEqgil, la somme dés bicarbonates 
du sang total, dés protémes plasmatiques et de l'hémoglobine (il n'inclut pas les 
autres tampons, comme les phosphates des hématies). Son chiffre normal est de 
47 mEq/l. 

9, Base en excès : c'est la concentration en base du sang total ; exprimée en mEgA, 
elle correspond à une Pco. de 40 mm Hg à 37 °C et à un pH de 7,4. Les valeurs 
peuvent Être positives ou négatives. Les valeurs positives définissent l'excès basi- 
que et les valeurs négatives un déficit en bases. Les valeurs « d'excès basique » 
comprises entre + 2,3 et -2,3 mEq/l sont considérées comme normales. 


1. L'équation suivante permet de visualiser de façon directe les changements 
entraînés par les troubles métaboliques et respiratoires de l'équilibre acido- 
basique. 


PC, (40 mm Hg) 2 RO, = #4 +HCO, 
1,2 mmol/1 PH 7,4 24 mmol/l 


Actuellement, les méthodes utihsées en clinique pour connaître au moins deux 
variables de cette équation sont les suivantes : 

- Calculer le pH et le CO, total et de là déduire la PCo, au moyen d'un nomo- 
gramme ou par l'équation de Henderson-Hasselbach. 

- Calculer le pH et la PCo, directement. 

- La méthode d'Astrup réposé sur trois déterminations de pH, une réelle et deux 
autres avec du sang soumis à des pressions partielles connues de CO), : avec ces 
dérmuères, on détermine deux points permettant de tracer une ligne droite sur le 
nomogramme. La Pco, réelle s'obtient en portant le pH sur cette ligne et en lisant 
sur l'ordonnée. Il est également facile, sans autre calcul, de déterminer sur le 
nomogramme, le taux de bicarbonates standard et même la base tampon et l'excès 
en base. 

En pratique clinique courante, on peut tirer dés conclusions intéressantes de 
l'équilibre acido-basique, en connaissant lé taux du CO, total, ou de bicarbonates 
par rapport aux données cliniques, et en cas de doute, il est nécessaire de connaître 
aussi le pH. 


11, Le vide ou Avaius anionique (« amion gap »} est La différence entre les anions 
et les cations contenus dans le sérum. Cette différence est due au fait que l'ensem- 
ble des anions non mesurés usuellement en clinique (sulfates, phosphates et acides 
organiques) dépasse celui des cations (Ca et Mg). Sa valeur normale est + 10 mEq/ 
ou 10-12 mmol/l. On la calcule indirectement en soustrayant de la concentration 
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de Na celle de la somme du CI et du CO,H. Ce calcul permet de distinguer une 
acidose hypercharémique (qui ne perturbe pas « Le vide anionique ») des autres 
acidoses métaboliques qui l'augmentent comme l’'acidocétose, l'acidose lactique, 
les toxiques exogènes et l'insuffisance rénale chronique glomérulaire. L'impor- 
tance du « vide amionique » oriente vers l'origine de l'acidose métabolique : si le 
chiffre est supérieur à 30 mEdgjl, il s'agit toujours d'une acidocétose ou d'une 
acidose lactique (en dehors d'une insuffisance rénale}. 


Syndromes polyuro-polydipsiques 


Il est impossible par l'anamnèse de reconnaître si une polyurie a conditionné 
secondairement une polydipsie, ou s'il s'agit d'une polydipsie primaire. Seul, le 
laboratoire permet de différencier ces deux groupes et d'en identifier le type étio- 
pathogénique. 

1. Une première orientation est apportée par la mesure du volume urinaire en 
24 heures : les grandes polvuries (10 1 ou plus) correspondent, en principe, à un 
diabète insipide ou bien à une potomanie où polydipsie primaire. Une polyurie 
modérée (3 ou 4 1) relève d'un diabète sucré ou d'une insuffisance rénale, 


2. La seconde démarche consiste en la mesure de la densité urinaire. I est possi- 
ble de distinguer trois groupes de polyunes : les polvuries hyperdenses (hyperto- 
niques) avec des valeurs élevées (1.025 ou plus), malgré le grand volume d'urine 
éliminée, qui correspondent au diabète sucré, et les polvuries hypodenses (hypo- 
toniques) qui sont les polyuries avec urines très diluées, c'est-à-dire avec une 
densité proche de celle de l'eau, comme on le rencontre dans les divers types de 
diabète insipide, la polydipsie primaire et presque toutes les autres polyuries, en 
dehors de la polyurie néphropathique, avec insuffisance rénale chronique, dans 
laquelle la polyune est isodense (isotonique) d'un échantillon à un autre et d'un 
jour à l'autre, avec des valeurs semblables à celles du plasma + 1,010, 


3. Si on soupçonne un diabète sucré (polyurie modérée, hypertonique), le labora- 
toire apporte où non la preuve d'une glycosurie typique, qui peut être négative de 
façon intermittente, dans les diabètes débutants : l'épreuve d'hyperglycémie 
provoquée permet de confirmer le diagnostic. 


4. Devant une polyurie modérée, hypotonique, il faut évoquer un diabète calcique 
où potassique, Le premier Se reconnaît à son urine laiteuse qui est le reflet d'une 
hypercalciurie (supérieure à 200 mg/l ou à 300) mg en 24 heures}, accompagnée 
d'une hypercalcémie, d'une hypophosphorémie et d'une hyperphosphatasémie 
dans l'hyperparathyroïdie, et avec une calcémie normale, en cas d'« hypercalciu- 
rie idiopathique », par insuffisance congénitale de réabsorption tubulaire rénale. 
Le « diabète » potassique se rencontre dans l'hyperaldostéronisme primaire 
(syndrome de Conn), où la polyurie s'accompagne d'une hypokaliémie 
(K < 2,5 mEq/l) et d'une hyperkaliurie. 

5. Les grandes polvuries hyporoniques, 10 à 151 ou plus par jour, posent le 
diagnostic différentiel uniquement entre un diabète insipide, hypophysaire ou 
néphrogène et une polydipsie primaire (d'origine psychogène où neurogène). Les 
épreuves suivantes permettent d'en faire le diagnostic : 


— Examen de l'osmolarité du plasma qui est élevée, supérieure à 300 mosmol/l, 
dans le diabète insipide, et abaissée, inférieure à 300 mosmol/l, dans la polydipsie 
primaire, Concrètement, dans le diabète insipide, les taux de l'osmolarité efficace 
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Le diagnostic des causes de l'infertilité exige l'exploration de l'homme et de la 
femme. Mise à part une impuissance, un trouble neurologique, une varicocèle et 
les autres causes générales, les étiologies masculines comprennent l'oligo ou 
l'azoospermmie, les anomalies morphologiques et les troubles de la progression 
spéermatique, que lé spermogramme peut détecter. Il faut par ailleurs exclure les 
processus endocriniens d'origine hypothalamique, hypophysaire, gonadique ou 
surrénalienne, qui sont identifiés grâce au dosage de la GnRË, la LH, la FSH, et 
de la restostérone. 


Chez la femme, en dehors de la pathologie tubaure (une des causes les plus 
fréquentes}, la stérilité relève de troubles hormonaux, beaucoup plus courants chez 
la femme que chez l'homme. On recherche d'abord l'existence d'ovulations et en 
cas d'anovulation, on écarte les troubles hypothalamo-hypophysures au moyen 
du dosage de la GnRÂ, des gonadotraphines et de la prolactine. Il faut ensuite 
exclure les déficits de production d'esrrogènes et de progesragènes (progesté- 
rone). Une pathologie corticosurrénalienne peut conditionner des irrégularités 
menstruelles, Un svndrome antiphospholipide primaire se manifeste par des avor- 
tements répétés et est conformmé par la découverte d'un taux élevé de ces anticorps. 
Il'exisie des stérilités par anticorps antiovariens, d'origine auioimmune avec taux 
élevé de FSH. 


Un ces « mixte » est représenté par le dysfonctionnement des spermatozoïdes lié 
aux anticorps de la femme, nécessitant l'examen 4e vitre de la migration des sper- 
matozoïdes au séin du plasma de la femme. 

La coninbution du laboratoire au diagnostic de la stérilité est ainsi évoqué. II 


manque le dossier médical des deux partenaires, une exploration générale et gyné- 
cologique, une échographie pelvienne, etc. 
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PATHOLOGIE RESPIRATOIRE 


Rhinite allergique (atopique) 


Hémogramme. Éosinophilie (5-8 %) inconstante. 


Frottis de l'exsudar nasal. Ecsinophiles en proportion variable, selon l'activité du 
processus et la présence de l'allergène sensibilisateur : saisonnier dans la rhinite 
pollinique (rhume des foins) ; en hiver ou toute l'année, si elle est due à la pous- 
sière domestique ou professionnelle, Masrocytes abondants dans les autres rhinites 
permanentes. 


Biochimie. Augmentation de l'IgE sérique. Sa détermination dans les cas suspects 
a valeur clinique : une IgE basse élimine le caractère atopique de la maladie. 
Tests cutanés, Examen de la sensibilité en présence d'une série d'agents : pous- 
sière, moisissure, aliments, poils, acariens, pollens de la région, etc. 

RAST (test de radioallergoabsorption) : épreuve « in vitro » pour déterminer l'1g£ 


spécifique dans le sang en présence d'allergènes sélectionnés. Utile en dermato- 
logie et chez les enfants. 


Critère clinique, Dans la rhinite vasomotnce, la cytologie nasale n'est pas significative et les don 


nées allergiques sont absentes. 





Sinusite 


Sécrénon nasale, Purulente, parfois hémorragique. Examen bactériologique et 
culture ont de la valeur si un germe prédomine nettement ou pousse de façon 
spécifique en culture. 


Biopsie sinusale, Dans les formes chroniques ou récidivantes, on doit rechercher 
des lésions nécrotiques avec granulome et angéite dans le cas d'un syndrome de 
Wegener. 

Hémogramme., Hyperleucocvtose neutrophile dans les formes aiguës. 


VS : accélérée. 


D mass La ahaiocope non autorisée ei un off 
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Bronchite 


Hémogramme., Î est généralement normal, en dehors des complications. Hyperleu- 
cocyiose avec neutrophilie dans les formes très aiguës où en présence de pus dans 
les formes chroniques, En cas de bronchite virale, neutropénie et lymphocytose. 
Polyglobulie dans les Formes chroniques de type B (hypoxémiques). 

VS. Dans les bronchites aiguës, elle est généralement normale ou à peine accélérée. 
Dans les bronchites chroniques. elle est diminuée en cas d'évolution vers la forme 
emphysémateuse, et accélérée dans les complications bronchopneumaniques. 


Expectoration. Variable selon le type de bronchite. Il existe une classification des 
bronchites selon le type d'expectoration : mucopurulente, pituitaire, muqueuse, 
sèche, éosinophile, puiride, pseudomembraneuse, etc. 


Dans les formes courantes, la quantité d'expectoration est faible et l'aspect 
mucoide. Des cylindres bronchiques apparaissent dans les bronchites fibrineuses. 
Dans les bronchites mucopurulentes, existent des bouchons de Dittrich. Occasion- 
néllement, des spirales de Curschmann (dans les bronchites asthmatiques) et des 
cristaux de Charcot-Leyden sont retrouvés. 


Ms à part la microscopie directe, la culture des crachats, du frottis pharyngé ou 
provenant du lavage gastrique, s'il n'y a pas d'expectoration, peut être utile pour 
le diagnostic bactériologique : elle permet un antibiogramme ou la préparation 
d'autovaccins (s'ils sont indiqués}, Baciflescopie (Ziehl} dans les cas douteux. 


Bronchectasie 


VS, En général, elle est normale ou modérément accélérée, en complète opposition 
avec la VS très accélérée au cours d'un abcès où d'une gangrène du poumon, 
processus qui se manifestent aussi par une grande expectoration purulente, 
Expectoration. Macroscopiquement, elle est abondante (200-500 ml ou plus par 
Jour), mucopurulente ou purulente, d'odeur douceätre ou nauséabonde. Elle est 
généralement plus marquée le matin et sédimenté en trois couches, Elle peut être 
hémoptysique. 

Microscopiquement, Directe et par culture, L'exsudat obtenu directement par 
bronchoscopie est préférable pour éviter les germes buccaux. Germes variés de 
contamination, Î est intéressant d'écarter la présence du bacille de Koch, qui doit 
être différencié des bacilles pseudotuberculeux. Il existe généralement une flore 
mixte : Haemophilus. pneumocoques, anaérobies, etc. Parfois, il s'y associe des 
Monilia où Aspergillus. n'y a pas de fibres élastiques (dans les abcès). 

On trouve aussi des bouchons de Duttrich, avec des bactéries, des filaments de 
Leptathrix et des aiguilles d'acides gras, qui peuvent se confondre avec des fibres 
élastiques (les aiguilles fondent en chauffant la préparation). 

Hémogramme, Inchangé ou peu caractéristique. Si une franche hyperleucocytose 
apparaît (coïncidant avec une poussée fébrile), la formation d'un abcès, d'une 
pneumonie purulente est à envisager. 


Anénme dans les formes diffuses, étendues, en pleine évolution infectieuse. 


Biochimie. Chercher un déficit en gammaglobulines dans les formes associées à 
des infections récurrentes. 
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Critère clinique. La simple VS à une grande valeur diagnostique pur rapport à d'autres affections 
bronchitiques graves. Dans l'expectoration, mise à part LB bactériologie, l'absence de fibres élaati- 


qués. caractéristique des procéseus destructeur: parenchymateux, à un imiérêt particulier, Écarter 
ne MCE. 





Pneumonie bactérienne 


Hémogramme, Hyperleucecviose prononcée, toujours supérieure à 10 OK), mais 
souvent à 20UKKI, avec neutrophilie et granulations toxiques abondantes. Si 
l'hyperleucocyiose persisté avec accentuation de la déviation à gauche, il faut 
craindre une complication suppurée (abcès, empyème). Des formes graves débu- 
tent ou se manifestent ensuite par une leucopénie progressive, une déviation à 
gauche croissante et parfois, uné thrombopénie. 


VE, Accélérée modérément ou intensément. Les valeurs maximales (100 mm ou 
plus à la L° heure) ne sont atteintes que Le deuxième ou troisième jour de la mala- 
die, raison pour laquelle le traitement antibiotique précoce évite très souvent cette 
observation. 


La vitesse de sédimentation reste accélérée durant la convalescence pendant 2 ou 
3 semaines. Si une nouvelle accélération apparaît, elle fait soupçonner une compli- 
cation {abcès, empyème, etc). 


Expectoration. Macroscopiquement : elle est constituée de crachats rouillés 
typiques, très visqueux et collants. 


Microscopiquement : abondants leucocytes et globules de pus contenant des 
germes producteurs: pneumocoques, autres germes aérobies Crram-positif 
{staphylocoque doré, streptocoque bétahémolytique Ac), etc.) où Gram-négarif 
(Klebsiella, Haemophilus influenzae, Legionella, Pseudomenas, E. coli, Proteus, 
Serratia, etc.) où bien germes anaérobies (Bactéroides Fisuhacterium, peptostrep- 
tocoques, etc.}, souvent mélangés dans la pneumome par aspiration. Seule fa 
culture de l'expectoration permet un diagnostic étiologique (les pneumonies vira- 
les nécessitent des techniques spéciales). 


Immunologie, La contre-immuncélecrrophorése est une épreuve spécifique des 
pneumonies preumococcique ou à Haemophilus, réalisée dans l'expectoration, le 
sérum ou les urines, avec des résultats au bout de 4$ minutes, L'imimunofluores- 
cence indirecte est utilisée pour détecter des anticorps anti-Legionella. 


Hémoculture. Positive dans les cas graves, elle a un intérêt pronostique et peut 
orienter ke traitement sur l’antibiogramme. 


Biechimie, Au protéinogramme, on constate une diminution de l'albumine et une 
augmentation simultanée de la fraction alpha-2 des globulines, ainsi que du fibri- 
nogène (Gras). Ainsi s'explique l'accélération de la vitesse de sédimentation. Une 
hypochlorémie se rencontre à l'acmé dés grandes pneumonies lobaires avec 
parfois une augmentation de l'urémie. 


Urine, Protéinurie discrète, 


Critère clinique. Pour qu'une donnée bactérienne dans l'expectoration aït une valeur étiolagique, 


il faut une prédominance absolue où exclusive du germe avec des polynuchéaires abondants. En cas 
de risque élevé, l'aspiration par ponchon transtrachéale sl indiquée. 
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Bronchopneumonie 


Hémogramme. Hyperleucocytose marquée, de l'ordre de 15 000-350 000 leucocy- 
tes, constituée essentiellement de polynucléaires. Dans certains cas, une leuco- 
pénie a une valeur pronostique plus sérieuse. Une prédominance de lymphocytes 
retarde la guérison. 

Une hyperleucocytose persistante (avec polynuctéaires) témoigne d'une possible 
complication (abcès, emphysème). 

Le temps de coagulation est prolongé, de façon assez fréquente, lié à une throm- 
bopénie. 

VS. Très accélérée dans la plupart des cas. 

Hémoculture. Habituellement négative. Dans les cas graves, elle devient positive. 
Il est conseillé d'ajouter de l'acide para-aminobenzoïque et de la pénicillase au 
muhieu de culture pour neutraliser l'existence possible d'anubiotiques utilisés au 
cours du traitement, 

Expectoration. Sa quantité est augmentée, Elle est mucopurulente, On trouve 
généralement les mêmes germes saprophytes que chez un sujet normal, quoiqu'en 
quantité nettement supérieure, [l peut exister un germe prédomimant qu'il est inté- 
ressant d'identifier dans un but thérapeutique, grâce à la coloration de Gram et la 
culture de l'expectoration. 


Dans 50 % des bronchopneumonies, les pneumocoques prédominent ; dans 30 % 
des cas, ce sont les streptocoques et dans 20%, il s'agit de germes divers. 


Pneumonie atypique 
(virale ou bactérienne non pyogène) 


Hémogramme, L'hyperleucocytose marquée, propre à la pnheumome bactérienne, 
pheumococcique où similaire est absente ;: le nombre de leucocytes est générale- 
ment inférieur à 10 CKK), souvent par contre, il existe une leucopénie, sans lvmpho- 
pénie, parfois accompagnée d'une relative monocytose. 


Postérieurement peut apparaître uncé discrète hypérleucocytose neutrophilé, par 
complication bactérienne. 

Sérologie, On constate l'apparition de crroagglurimines, dans la plupart des cas, 
au cours de la deuxième semaine. Des taux supérieurs à 1/100 et surtout leur 
augmentation au cours de la maladie sont significatifs. 

Les séroagelutinations spécifiques des bactéries et des rickettsies sont négatives, 
Mais l'apparition d'agelutinines en présence du streptocoque Mg est fréquente, 
en particulier au cours de la convalescence, à tel point qu'on recommande sa 
recherche comme méthode diagnostique (35 % de résultats poitifs). 

Des anticorps anti-Mycoplasma preumoniae, par déviation du complément, sont 
parfois rencontrés. 


Hémoculture. Négative. Dans de nombreuses pneumonies virales, la réaction de 
Bordet-Wassermann est positive, 


VS. Accélération modérée, 
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Examen de l'expectoration. Les crachats sont généralement muqgueux où muco- 
purulents, voire la toux n'est pas productive, sans prédominance de germe en 
dehors d'une flore mixte banale (streptocoques, staphylocoques, etc). Dans les 
pneumones virales, les éléments purulents n'existent pas où sont rares et les cellu- 
les épithélialés ciliées abondent. Dans les pneumonies à mycoplasmes, les poly- 
nucléaires et les pyocytes abondent, les germes sont absents ou rares à la 
coloration de Gram. La culture de l'expectoration permet d'isoler, de façon 
inconstante, le germe responsable : Mycoplasma pneumoniae, mais dans d’autres 
cas, 1 s'agit de véritables virus (grippal, paragnppal, adénovirus, cytomégalovi- 
rus!, etc, identifiables seulement par des techniques spécifiques, inaccessibles aux 
laboratoires non spécialisés, où men de Chlamvdia, Coxiella ou autres. 


Urine, Généralement normale, bien qu'il puisse exister une discrète albuminurie 
fébrile. 


Abcès du poumon 


Hémogramme. Hyperleucocyiose accentuée avec neutrophilie et déviation à 
gauche de la formule sanguine. Une éosinophilie élevée fait rechercher une tumeur 
infectée, Anémie dans les formes chroniques. 


VS. Modérée ou notablement accélérée, mais toujours beaucoup plus que dans bes 
simples bronchectasies, par exemple. 


Hémoculrure. Elle n'est généralement pas nécessaire, Elle est positive si l'abcès 
devient un foyer septique où s'il y a une septicémie évolutive. 


Examen de l'expectoration. Macroscopiguement : les crachats sont purulents, 
abondants, parfois sanguins, fétides et sédimentent en trois couches. 


Microscopiquement : il existe d'abondants polvnucléaires et des globules de pus 
avec des Jibres élastiques. Bactériologie : on retrouve des streptocoques, des 
staphylocoques, des pneumocoques, etc. seuls où associés, ou bien une associa- 
ion fusospirillaire. Dans la gangrène pulmonaire, les germes anaérobies abondent. 
Pour un examen bacténologique précis, il convient d'avoir recours systématique- 
ment à La cidlfure de l'expéctoration, en mulieux aérobie ou anaérolie ; dans 
l'abcés amibien, l'expectoration contient l'Entamoeba histolyrica. Dans d'autres 
cas, on retrouve des champignons, associés ou responsables. 


Selles, Elles doivent être examinées pour rechercher le parasite dans les abcès 
d'origine amibienne. 


Critère clinique, L'aboës peut être postéoplasiqué ou dû à uné hydatidosé mféctée, 1 faut éviter 


de Le confondre avec une lésion tuberculeuse, Écarter son origine post-embolique pulmonaire 
Ghrombophliébite, 





Asthme bronchique 


Hémogramme., L'éosmophilie est variable, parfois absente. Hypemeutrophilie 
dans l'asthme bactérien, durant la crise infectieuse. 


D'asson La phoocopie non guiarisée es dan GENE 


I. Les inclusions intra-oucléaires sont typiques Croir Criomégalovins infection park}. 
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évidente, mais qui relève souvent de méthodes histochimiques. L'ashestose 
s'identifie facilement par la présence de fibres d'amiante. 

Urine. Dans les silicoses, on peut constater une élimination urinaire exagérée 
d'acide sillicique. 


Kyste hydatique pulmonaire 


Hémogramme. L'écsinophilie, entre 4 er $ %, peut atteindre des valeurs de 20, 
30% ou plus. 

VS. Normale dans les kystes simples, bien tolérés. En cas d'infection ou de réac- 
tion périkystique, la vitesse de sédimentation s'accélère, parfois de façon notable, 
Expectoration. En cas de rupture kystique, on peut trouver des crochets ou des 
fragments de la membrane dans le sédiment. 

L'absence de bacilles de Koch à une valeur diagnostique. 


Épreuves spécifiques. La réaction de fixation du complément de Weinberg et l'intra- 
dermoréaction de Cassomi ont uné valeur pathognomonique (voir Hydatidose), 


Pleurésie 


VS. Toutes les pleurésies présentent une accélération plus ou moins accusée de la 
vitesse de sédimentation, maximale dans les empyèmes. 

Poncrion pleurale. Elle permet de découvrir un liquide sérofibrineux, hémorragi- 
que où purulent, ayant des Caractères « d'exsudat + : taux protéique supérieur à 
30 g/l, réaction de Rivalta positive, densité supérieure à 1,018, sédiment cellulaire 
plus où moins abondant, coagulant parfois spontanément, Les cellules prédomi- 
nantes sont des polynucléaires ét des globules de pus dans l'empyëme et dans les 
pleurésies aiguës septiques à coccus : dans la pleurésie tuberculeuse et, en général, 
uns les pleurésies chroniques, le type cellulaire est lymphocytaire. Les cellules 
mésothéliale sont absentes dans les pleurésies tuberculeuses. L'adénasinaminase 
s'élève de façon nette et constante dans les épanchements pleuraux tuberculeux. 


L'examen hactériolesique du liquide pleural permet, parfois, de confirmer le 
diagnostic étiologique : on doit demander une coloration de Ziehl dans tous les 
cas suspects de tuberculose, et comme la découverte de bacilles est fréquemment 
négative, on peut alors avoir recours à une énoculation au cobaye, La coloration 
par la technique de Gram et la culture en milieux adéquats permettent l'identifi- 
cation du germe dans les diverses pleurésies bactériennes. 

Les pleurésies rhumatismales sont sérofibrineuses comme les pleurésies tubercu- 
leusés, mais les examens bacténologiques sont négatifs. 


[I existe des « pleurésies éosinophiles » d'ongine probablement allergique ou 
parasitaire, mais l'infarctus pulmonaire s'accompagne souvent d'éosinophilie 
pleurale. La biochimie (gaz, glucose, enzymes, cholestérol, cuivre, etc.) du liquide 
pleural peut contribuer au diagnostic différentiel : voir p. 259. 

Biopsie pleurale, Elle doit être pratiquée par ponction dans les cas suspects. La 


culture de la Biopsie pleurale est plus sensible que son étude histopathologique 
ct que la culture de l'épanchement pleural dans la pleurésié tuberculeuse. 
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Syndrome de Loeffler 
(infiltrat pulmonaire avec éosinophilie) 


Hémagramme. Il constitue l'examen le plus caractéristique dans cette affection ; 
hyperleucocytose discrète ou modérée avec éasinaphilie plus ou moins marquée. 


Expectoration. Elle contient aussi de nombreux éosinophiles. 
Selles. Elles peuvent démontrer la présence d'helminthes et d'œufs de ces parasites. 
Biochimie, Les IgE sont notablement élevées. 


Critère clinique. L'écéinophilie, comme on le sait, peut être due à de nombreuses affections para- 
sitaires, duns lesquelles surviennent dés mfltrats pulmonaires. Les « éosinophihes pulmonaires » 
sont constituées par l'amibiase, la trichinose, l'ascaridiase, la chonorchiase, ln coccidinidamycose, 


l'aspergillose. l'écsinophilie tropicale, l'hydatidose, ete. mais aussi certaines collagénoses comme 
la périuriénie noueuse et Les angéites granulomateuses allergiques, type Churg-Strauss, Elles pou- 
vent également être d'origine médicamenteuse. [existe une forme idiopattique, 





Tuberculose pulmonaire 
(voir aussi Tuberculose p. 562) 


l. Tuberculose « avérée ». 

Examen de l'expectoration. La préparation microscopique dé lexpectoration, 
colorée par la méthode de Ziehl, montre la présence de bacilles acidorésistants 
{« bacilloscopie » positive). La constatation du nombre de bacilles les jours 
suivants n'a pas pour but de suivre l'évolution car elle est sujette à beaucoup de 
causes d'erreur. Une estimation approximative : bacilles « abondants » (10 ou plus 
par champ}, « peu nombreux » (1 à 9) où « rares » (moins de 1 par champ) est 
suffisante. 

Si on n'observe pas de bacilles de Koch, on doit avoir recours, dans les cas 
douteux, à un nouvel examen de l'éexpectoration, après « enrichissement » OU 
concentration, où à la bacilloscopie par fluorescence, qui permet de mieux visua- 
liser les bacilles quand ils sont peu nombreux, et, si nécessaire, à une culture des 
crachats. 

Si le malade n'expectore pas, il faut procéder à un prélèvement par sonde du 
liquide gastrique. 

Inoculation au cobave de l'expectoration ou du hquide gastrique, ou du lavage 
bronchique, en cas de bacilloscopie négative à l'examen dmect. 

2, Appréciation de l'évolutivité. 

VS. Accélérée, à un degré plus ou moins important. Son évolution dans le temps 
sert d'indice pronostique. 

Protéine € réactive, positive à la phase aiguë et en cas d'aggravation nouvelle. 
Anñnémie, discrète et modérée. 


Intradermoréaction (IDR) à la tuberculine (actuellement, on utilise la PPD, une 
tubéerculiné purifiée}. On injecté un dixième de dose (5 UT, la lecture se fait au 
bout de 72 heures et le diamètre de la papulé s'exprime en millimètres (non en 
croix) en considérant le résultat comme positif à partir de 5 mm, prouvant la 
contagion par le bacille, mais n'étant pas nécessairement actuelle ou active. Chez 


S Asso La phodoconie non adonisée esf ur dé 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


Hidden page 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


Pathologie respiratoire 393 


L'rine. Fibrinopeptide À élevé dans les premières 24 heures (écarter les processus 
activateurs des facteurs de coagulation : cancers, détresse respiratoire de l'adulte). 


Critère clinique. La clinique, l'ECG et la gammagraphie (à part la radiographie) apportent plus 
d'arguments que le laboratoire pour le diagnostic d'une embolie pulmonaire, car 10% d'entre elles 


seulement cotraîneut un infarctus, Les PDF coroborent le diagnoatic dans les premiers jours. Si 
ls CPK-MB, LDH, et LDH, sont normales, on péut exclure un infarctus du mydcurte. 





Hémosidérose pulmonaire idiopathique 


Hémogramme, Anémie hypochrome intermittente ; avec réticulocytose. 20 % 
d'éosinophilie, Hyperleucocytose neutrophile au cours des phases fébriles. 


Expectoration. Hémoptoïque : parfois hémoptysies abondantes épisodiques, L'expec- 
toration présente des macrophages avec hémosidérme en dehors des poussées. 
Examens de coagulation et d'hémostase. Normaux. 

Biochimie. Sidérémie basse (sidéropénie). Hyperbilirubinémie occasionnelle. 
Hypertransferrinémie et baisse de l'indice de saturation de la transferrine. 


Moelle osseuse. Rares sidéroblastes, expression de la sidéropénie. Fer médullaire 
rare ou absent. 


Sérologie. Agglutimines froides, de façon inconstante. 


Protéinose alvéolaire 


Hémogramme. Hyperleucocviose fréquente. 

Expectoration. Elle contient du matériel PAS-positif et des corps biréfringents. 
Biopsie pulmonaire. Infiitration septale, Alvéoles remplies de substance protéique, 
grumeleuse et laminaire, avec réaction positive au PAS. C'est une mucoprotéine 
avec cholestérol. 

Biochimie. Elévation de la LDH. 

Épreuve à la phénol sulfone phraléine. L'injection intraveineuse donne lieu à une 
élimination prolongée du colorant dans les crachats. 


Poumon du fermier (farmer's lung) 


Hémogramme. Une hyperleucocvytose peut apparaître au cours des phases aiguës. 
compliquées. Eosinophilie fréquente. 

Sérologie, Anticorps (précipitines) en présence de l'agent responsable : générale- 
ment Micropolyspora faeni, mais dans d'autres cas, Mucor, Candida, 
Aspergillus, etc. (on parle généralement d'antigène FLH : farmer's lung hag). 
Biopsie pulmonaire. Granulomes interstitiels, septaux. 

FS. Accélérée de façon mconstante. 


S sean La photocce non dutovisse ect un cet 
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Histiocytose X (granulome éosinophile pulmonaire 
ou multifocal) 


Biopsie pulmonaire. Granulome ou prolifération interstitielle d'histiocytes mûrs. 
Au microscope électronique, les histiocytes ont des structures caractéristiques. 
Fibrose et éosinophiles. 


Critère clinique. Un tabbeau chronique de dyspnée et de toux avec affection générale est suspect 


d'histocyiose X 51. en plus, apparaissent dans le poumoo de multiples nodules bilatéraux, une 
Gbrose interstitelle et un aspect en nid d'ibeilles. 
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sants azotés d'élimination rénale augmente. L'aminoacidémie peut également 
augmenter. 


Dans toute décompensation avec stase pulmonaire, une hypercapmie (rétention de 
CO) plus ou moins évidente survient avec une certaine acidose. 


Le défaut d'hématose dans l'insuffisance pulmonaire congestive accentuée provo- 
que une hypexémie du sang artériel. Par suite du défaut d'apport tissulaire 
d'oxygène, il existe une hyperlactacidémie et une hyperpyruvicémie. 


La calcémie augmente discrètement en cas d'hypercapnie et d'acidose, afin de 
maintenir une plus grande proportion dissoute de ce cation, 

Line phosphatasémie discrète ou modérément élevée est constatée dans les insuf- 
fisances hépatiques congestives marquées. 


Dans les formes non traitées, le taux des chlorures se maintient dans les limites 
de la normale, mais chez les patients soumis à un régime désodé et sous diuréti- 
ques, 1! survient parfois une hypochlorémie et une hyponatrémie franches. Cette 
dernière peut être en plus d'origine « dilutionnelle » dans les cas graves et sans 
restriction aqueuse. Elle peut s'accompagner d'une hypokaliémie avec déplétion 
en potassium et magnésium, Si On n'administre pas des suppléments en potassium, 
en fruits où de la spironolactone durant les traitements diurétiques prolongés. 
Urines. Habituellement, elles sont concentrées, peu abondantes (oligurie de stase), 
de haute densité et contiennent généralement une petite quantité d’albumine, quel- 
ques cylindres et même des érythrocytes. L'insuffisance rénale associée fréquente 
est démontrée par la clairance de l'urée ou par l'épreuve à la phénol sulfone 
phtaléine. 

Expectoration. Elle est parfois franchement hémorragique (comme dans la sténose 
mitrale), mais même dans les cas où macroscopiquement, elle est normale, on peut 
trouver, dans le frottis, des cellules « cardiaques », chargées de pigment en rapport 
avec la stase pulmonaire. 


Infarctus du myocarde 


Hémogramme. Hyperleucocytose neutrophile, jusqu'à 20 000 ou plus, avec dévia- 
tion de La formule à gauche, plus ou moins évidente, disparaissant généralement 
lorsque la fièvre cesse, 


L'éosinopénie absolue, en particulier dans les premières 48 heures, a une certaine 
valeur diagnostique par rapport aux épisodes d'angor. 

VS. Elle est accélérée, proportionnellement à l'étendue de l'infarctus. Elle a une 
valeur évolutive : le malade n'est pas autorisé à se lever tant qu'elle n'est pas rede- 
venue normale. 


Biochimie. L'hyperglycémie discrète, de stress, dans les premiers jours serait un 
indicateur de mauvais pronostic chez les non-diabétiques. Un mauvais contrôle 
de la glycémie peut subsister pendant plusieurs semaines, avec des courbes de 
glycémie élevées et prolongées. On a observé la survenue de diabètes authentiques 
après un infarctus, mais il peut s'agir de sujets diabétiques méconnus. 

L'urée augmente, de façon temporaire, dans les cas graves. L'hyperuricémie est 
un signe de mauvais pronostic en raison de l'hypoxie myocardique, avec hyper- 
production et élimination diminuée de l'acide urique. 
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La magnésémue redevient normale dans les 12 premiers jours. 

La PCO, est abaissée parfois avec afcalose respiratoire par hyperventilation. 

En cas d’aggravation de la lésion nécrotique avec la survenue d'un oedème pulmo- 
naire important, il existe une hypoventilation et une acidose respiratoire discrètes. 
La cholestérolémie qui auparavant pouvait être élevée, s’abaisse après l'infarctus, 
en l'espace de quelques jours. 

Les transaminases sériques (surtout la « glutamico-oxalacétique »} sont augmen- 
tées en quelques heures avec des valeurs maximales au bout de 36 heures, et se 
maintiennent encore élevées pendant approximativement une semaine. Ces 
anomalies sont significatives dans les cas où l'ECG est suspect (modifications du 
segment ST sans onde Q}. 

Les déshydrogénases lactique et malique augmentent également de façon persis- 
tante mais plus discrète que les transaminases, Les isoenzymes de la lacticir- 
déshydrogénase (dont la fraction LDH, ét, en partie, la LDH.) et la CPK (créati- 
mine phosphokinase) qui est l'enzvme la plus sensible et précoce, sont des données 
biologiques de plus grande valeur. La fraction, ou isoenzyme, MB de la CPK est 
pratiquement spécifique de l'infarctus du myocarde et peut s'élever isolément, 
sans augmentation de la CPK totale, dans Les infarctus transeptaux, mais le signe 
lé plus sgmfcathf est l'élévation dé MB dans les 12 premières heures, La pyrnvaie 
Hinase (PK) s'élève aussi dans les premiers jours, surtout au cours du 2° jour. La 
givcogène phosphorylase s'élève déjh au bout de 6 heures et durant plus de 
4 jours, de façon spécifique et sensible. 

Le protéinogramme est caractéristique et permet de différencier l'infarctus du 
myocarde de l'angor sans nécrose : « syndrome humoral type alpha », c'est-à-dire 
augmentation des globulines alpha-1 et alpha-2 et des glycoprotéines, des muco- 
polysaccarides alpha-2 dans les premières heures, avec baisse de l'albumine et de 
l'haptoglobine, Les lipoprotéines béta rapides augmentent également aux dépens 
des lipoprotéines lentes. Ensuite, les gammaglobulines tendent à s'élever. 


La protéine € réactive est positive. 
La mvoglobhinémie augmenté de façon précoce et a une valeur pronostique, parce 


qu'elle est proportionnelle à l'étendue de la nécrose, mais elle redevient normale 
en 2 jours. Elle permet de détecter toute récidive. 


Urines, Une glycosurie fugace et inconstante coïfncide avec l'hyperglycémie. 
Parfois, existe simultanément une cétonurie passagère. 

La présence d'urobilinogène est significative, ainsi qu'une myeglahinurie, si 
l'infarctus est étendu. 

Syndrome post-infarctus de Dressler. Un tableau qui simule un nouvel infarctus 
apparaît au bout de 2 à 3 semaines avec VS accélérée, hyperleucocytose et épan- 
chement pleuropénicardique, mais l'ECG ne décèle pas de nouveaux signés de 
nécrose et les enzymes circulantés n'augmentent pas. Qn constaté pourtant la 
présence d'anticorps anti-myocarde circulants. 


Endocardite infectieuse ou bactérienne subaiguë 


Hémoculture. [existe des formes avec hémoculture positive au streptocoque 
« viridans » (ou à un autre germe responsable, entérocoque, etc.) et d'autres avec 
hémoculture négative, malgré leurs nombreuses répétitions en milieux adéquats. 
qui peut être dué à une endocardite droite avec germes non invasifs. Ces deux 
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types comportent un pronostic très différent ; les endocardites bactériennes ont 
une malignité beaucoup plus grande et un risque de résistance aux antimotiques. 


L'hémoculture (en miheux aérobie et anaérobne) est décisive pour k diagnostic 
et le traitement. Il n'est pas nécessaire de prélever des échantillons de sang en 
plein accès fébrile. Avec trois cultures, on apporte la preuve de la bactériémie par 
endocardite dans 99 % des cas, Seules, les endocardites mycotiques (Aspergillus, 
etc.) et de la brucellose sont difficiles à cultiver en milieux ordinaires, Parfois, 
une observation prolongée des cultures est nécessaire, en raison de la croissance 
tardive des colonies, On conseille trois prises de sang en 6 heures si le malade est 
dans un état grave et en 24 heures si son état n'est pas critiqué. On recommande 
trois cuhures quotidiennes durant 3 jours consécutifs, si Les premières cultures ont 
été négatives. 


Hémegramme, Dans les formes bacténennes, 1 existé généralement uné Avperlen- 
cecytose neutrophile modérée, tandis que dans les formes abactériennes (hémo- 
culture négative de façon persistante), on constate souvent une feucopénie et 
même une lvmphopénie, Dans les endocardites abactériennes apparaissent des 
monocytes histioides et dans les endocardites bactériennes des monocytes hyper- 
granuleux. [ls peuvent correspondre aux «< cellules endothélialés » (en réalité, 1l 
s'agit d'istiocytes macrophages), qui apparaissent surtout dans le sang du lobe 
d'oreille. 

Les éosinophiles diminuent mais ne disparaissent pas, 

Une anémie normochrome normocytaure, ou hypochrome accentuée survient dans 
lés cas gravés. 

VX. Elle est très accélérée dans les formes abactériennes et modérément accélérée 
dans les formes avec hémoculture positive. 

Biechimie. Les protéines plasmatiques et les épreuves de labilité collotdake sont 
extrémement altérées dans les endocardites abactériennes : hyperprotéinémie (9 
et jusqu'à 10 8/10) ml} avec inversion du rapport albumime-globuline. 

Dans les endocardites bactériennes, par contre, la protéinémie peut être normale 
ou légèrement modifiée, au-dessus ou au-dessous des valeurs normales, avec 
augmentation dés globulines, mais sans arnivèr à l'inversion du rapport. L'Ayper- 
sammaglobulinémie est fréquente dans toute endocardite infectieuse durable. 


Le fibrinogéne se trouve augmenté dans les deux formes, attéignant des valeurs 
doubles de la normale, ce qui explique l'accélération de la VS. 


La créatimine est élevée en cas de glomérulonéphrite. 
L'hyperbilirubinémie est fréquente, soit par foie cardiaque soit par hémolyse septi- 
que. 


Sérélagie. Une réaction faussement spécifique par rapport à La syphilis fréacrion 
de Bordet-Wassermann positive) se rencontre dans quelques cas. Le facteur 
rhumatoïde est positif dans 45 % des cas. Les complexes immuns circulants sont 
diminués en cas de glomérulonéphrite diffuse 


Ürine. Une microhématurie est fréquente, la protéimurie étant souvent discrète. 
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Endocardite rnumatismale 
(voir aussi Rhumatisme articulaire aigu p. 553) 


Hémogramme. Hyperleucocytose discrète ou modérée avec neutrophilie. $i la 
phase aiguë se prolonge, il peut exister une anémie hypochrome. 

VS. Notablement accélérée tant que dure l'épisode aigu, Sa détermination pério- 
dique permet de suivre l'évolution de l'affection comme l'un des mdices pronos- 
tiques les plus pratiques. 

Hémarultures. Elles sont couramment négatives avec les moyens actuels. Parlous, 
on retrouve un streptocoque, dont le rôle pathogène est douteux. Seul le strepto- 
coque béta-hémolytique est considéré comme le germe responsable de la maladie, 
Si à l'hémoculture pousse un stréptocoque viridans, lé diagnostic doit Être revu : 
il faut penser à une endocardite lente, où à la coïncidence de celle-ci avec une 
poussée rhumatismale. 

Sérologie. L'élévation du taux des anrisrreptolvsines au-dessus de 400 unités est 
typique. La protéine C réactive apparait dans le sérum des malades en poussée 
rhumatismale. 

Urine. Une protéinune, discrète en général, est parfois accompagnée de cylindres 
hyalins. Fardivement, 1] peut apparaître une hématurie avec cylindres granuleux 
en rapport avec une glomérulonéphrite diffuse. Le traitement salicylé peut, par 
lui-même, occasionner une légère hématurie. 


Endocardite septique (endocardite aiguë bactérienne) 


Hémogramme. Une hyperleucocytase élevée avec neutrophilie et déviation de la 
formule à gauche. Anémie plus ou moins accentuée, de type hypochrome, propor- 
tionnelle à la durée et à la virulence de la septicémie, 

VS. Modérée ou notablement accélérée, 

Hémocultures. Elles doivent être pratiquées dans tous les cas de façon répétée 
pour exclure les erreurs dues à la contamination, ainsi que les faux négatifs. Il 
n'est pas nécessaire d'attendre un pic fébnilé pour effectuer la prise de sang. Il 
convient d'ensemencer le sang systématiquement dans des milieux aérobnes et 
anaérobies. 

Les germes isolés diffèrent selon les cas: streptocoque hémolytique (le plus 
fréquent), pneumocoque, staphylocoque, gonocoque, Brucella, méningocoque, 
Haemophilus influenzae, salmonelles, colibacille, etc. 

Anribiogramme. Une fois déterminé le germe par hémoculture, et pour permettre 
un traitement adapté, 1] convient de demander au laboratoire un antibiogramme. 
Biochimie. Dans certaines septicémies, on constate une hyperbilirubinémie par 
lésion hépatique associée où par hémolyse exagérée. 

Urine. Qutre la protéinurie fébrile, des hématuries par glomérulonéphrite focale 
embolique, peuvent survenir. 
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La cyrologie du liquide (hématies, pyocytes, lymphocytes, cellules néoplasiques) 
a valeur diagnostique. Le dosage de la glycémie, des enzymes, et les épreuves 
immunologiques éclairent souvent l'étiologre. 


Sérologie. Le taux de l'antistreptolvsine O augmente notablement dans la péri- 
cardite rhumatismale. 

Biochimie. Parfois, Les isoenzvmes cardiaques {créarinine-kinase) sont élevées par 
atteinte myocardique (écarter l'infarctus 1]. 


Péricardite aiguë idiopathique 


Hémogramme. Hyperleucocytose modérée, sans déviation de la formule à gauche 
dans la majeure partie des cas, et avec lymphocytose, 


VS. Accélération discrète, parfois notable. 
Biochimie, Transaminases normales. 
Firologie. Des techniques spéciales permettent d'identifier l'étiologie virale. 


Péricardite constrictive 


Biochimie, Selon notre expérience (qui concorde avec celle d'autres auteurs) une 
hkypaprotéinémie parfois très accentuée est caractéristique, accompagnée d'une 
baisse marquée de la séroalbumine, mais souvent aussi des globulines et même 
des gammaglobulines (on interprète cette dysprotéinémie comme une 
« entéropathie exsudative » avec pertes intestinales dés protéines, plus que comme 
un défaut de synthèse hépatique). 


Hypertension artérielle 


Hémogramme. La polyelobulie est fréquente dans le syndrome de Cushing et le 
phéochromocytome. L'hématocrite est légèrement élevé dans toute hypertension 
(hypovolémie), 


Bichimie. Dans certaines hypertensions « essentielles », dans l'hypertension 
maligne et néphrogène, 1} existe une hkvperréminémie, Dans ces dernières comme 
dans le syndrome de Conn, on constate un hyperaldastéronisme (avec rénine basse 
dans ce dernier cas). Le cortisol est élevé dans le syndrome de Cushing. Dans 
l'hypertension rénovasculaire : hyponatrémie où natrémie normale. 
Hypernatrémie, hypokaliémie, hypomagnésémie et alcalose dans les hyperaldos- 
téronismes primaires de Conn et, souvent, dans le syndrome de Cushing. 


Hyperglvcémie et dyslipémie dans le phéochromocytome. 


Hyperuricémie discrète dans 50 % des cas, Urée élevée sans insuffisance rénale 
dans certaines hypertensions. 


Urine. Nycturie, faible protéinurie (< 1 g/24 heures) et défaur de concenrration 
chez la majorité des hypertendus, Dans les formes malignes, protéinurie plus 
élevée (+5 gfheure). Narriurie excessive devant toute stimulation. 
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Microhématurie et cylindrurie dans les formes malignes, 
Catécholamines et leurs métabolites (AV M) dans le phéochromocytome. 


N-acéryl-béra-glucosaminidase dans les hypertensions néphrogène parenchyma- 
teuse et rénovasculaire. 


Enreuves fonctionnelles rénales. Réduction de la fraction de filtration et, dans 
l'hypertension maligne, réduction du fltrat glomérulaire et insuffisance rénale 
progressive, même aiguë. En cas de néphrosclérosé, le flux plasmatique rénal 
diminue. 


Athérosclérose 


Biochimie, Avec une certaine fréquence, mais pas constamment, on constate les 
données suivantes : 

1. Hypercholestérolémie > 250 mg/100 ml. Le taux de cholestérol dans ln bèta- 
lipoprotéine et du cholestérol-LDL augmente : le cholestérol-HDL diminue. 

2. Diminution des phospholipides. 

3. Rapport cholestérol/phospholipides > 1. 

4. Augmentation de la lipémie totale et de la proportion de graisses neutres et 
d'acides gras. Les triglycérides sont à 350 mg/100 ml ou plus. Parmi les esters 


lipidiques, les acides gras saturés augmentent. 

3. Modification du rapport des lipoprotéines, avec élévation des béta et baisse des 
alpha-1 dans le fipoprotéinogramme. Le rapport bétalalpha est 2,573. 

6. Augmentation de La proportion des lipoprotéines de faible densité Gulrraceniri- 
Jfugarion j. 

T. Turbidité du plasma, due à l'augmentation de la concentration en chylomicrons, 
en particulier dans la phase d'hyperlipémie de post-absorption. Apparition de 
chylomicrons à jeun. 

8. Diminution du pouvoir clarifiant du sérum. Lenteur de clarification après hépa- 
rine. 

9. Tendance à l'hypercoagulabilité sanguine (thromboélastogramme) : plus grande 
résistance du caullot à l'héparine. 

10, Hypocomplémentémie inconstanté et écsmoplulie en cas d'embolie cholesté- 
rolique (avec atteinte rénale aiguë) : thrombopénie fréquente. 


11. Myperleucocytose à mesure que progresse la maladie athérosclérosique. 


12, Endothéline, peptide d'origine vasculaire dû à une lésion, élevé dans le plasma 
(pur dosage radioimmunologique). 


Choc 


Biochimie, Augmentation précoce des lactates et des pyruvates et baisse corréla- 
tive des Hcarhonates et du pH (acidose métabolique), Le degré d'élévation de 
l'ion lactate et sa résistance au traitement sont un indice très sensible de la gravité 
du choc et de son équivalent biochimique : il dépend de l'hypoxie tissulaire et de 
la glycolyse anaérobie secondaire. Hyperkaliémie et hkyponatrémie coïfncident 
généralement avec l'acidose lactique et indiquent une perturbation des membranes 
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cellulaires, L'urée (ou l'azote non protéique) augmente progressivement. Les 
hydrolases sont d'origine lysosomiale et mitochondriale et sont en hausse dans le 
sang. 

Lrine. Oligurie jusqu'à l'anurie. La diurése est un autre indice de l'évolution de 
l'insuffisance rénovasculaire. 

Hématologie. Tendance à la polvglobulie et à l'augmentation (par hémocancen- 
tration}) de l'hématocrite, excepté dans les hémorragies externes ou internes. 
Immunologie. Baisse très fréquente du complément. 

Surveillance du choc. Mis à part la TA, l'ECG, la pression veineuse centrale et 
la diurèse, elle consiste en la pratique périodique des bilans suivants : métaholi- 
ques (glycémie, lactate, ionogramme, équilibre acido-basique), hémarologiques 
(hématocrite, Hb), de la cougulation (temps de prothrombine, plaquettes, fbnno- 
scène, cc.) pulmonaire (gazométne dans Le sang : Po, Pco.), rénal (créatinine, 
BUN, osmolarité et électrolytes urinaires}, hépatique (GPT, ammoniaque) et 
pancréatique (amylase, lipase). 


Embolie graisseuse 


Hémogramme. Anémie modérée. Thrombopénie. 
VS accélérée. 


Hémostase et coagulation. Souvent, signes de coagulation intravasculaire dissé- 
minée, avec allongement du temps de prorhromhine et modification du terps 
partiel de thromboplastine, fibrinogène abaissé et augmentation des produits de 
dégradation de la fibrine. 


Biochimie, Macroglobulinémie graisseuse. Hypoxémie. Po, < 60 %. Lipase élevée. 
L'rine. Lipase en gouites. 


Critère clinique, La clinique peut onenter par la tachycardie, la tachppoée et la fièvre, avec ra 


pétéchial, chez un traumatisé atteint de polyfractures ou chez un diabétique, en particulier en cas 
de « détresse » respiration. 





Embolie de cholestérol 


Hémogramme, Ecosinophilie de 6 à 18%. 


Biochimie, Signes d'insuffisance rénale aiguë ou progressive, avec BUN et créa- 
tininc élevés. 


Hypocomplémentémie mconstante. 
Urine. Oligoanurie. 


Critère élinique. Le lrvécdo réticulaire des jambes et les cristaux de cholestérol rétinisns constatés 





par ophialimoscopié aident ai diagnostic. 
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Artérite temporale (maladie de Horton) 


Hémagramme. Anémie hypochrome discrète, inconstante, avec Hb abaissée. 
Hiperleucocytose sans éosinophilie avec déviation de la formule à gauche. 

VS. En général, très accélérée. 

Biopsie. L'anère temporale ou les autres artères exocräniennes présentent des 
sions artéritiques typiques avec infiltration granulomateuse à cellules géantes. 
Biochimie. Augmentation de l'afpha-2-glohuline et, plus tardivement, des gamma- 
globulines avec baisse de l'albumine. Élévation de l'haproglobine et du fibrino- 
gène de façon plus constante, Hyposidérémie. Phosphatases alcalines élevées dans 
63 % des cas. 


Critère clinique. Peut étre associée à une polemyalgie rhumalsemnale. 
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PATHOLOGIE DIGESTIVE 


Gastrite aiguë 


L'examen des vomissements où du contenu gastrique obtenu par sondage (contre 
indiqué dans les cas d'ingestion de caustique} permet de vérifier la présence abon- 
dante de mucus, et parfois de sang. Par sédimentation, on constate l'existence 
d'abondants leucocytes et de globules de pus, en particulier dans les formes phleg- 
moneuses. 


Le chimisme gastrique est variable, selon qu'il s'agit d'une gastrite hypersthéni- 
que avec hyperchlorhydrie ou hyposthénique avec achylie. 


L'existence de roxigues inorganiques où organiques peut et doit être recherché 
dans les Cas suspects. 


Gastrite chronique 
Suc gastrique, Présence d'une hypochlorhydrie ou d'une achylie, avec variabilité 
d'un jour à l'autre. 
Il y a généralement du mucus et, dans le sédiment, des leucocyres et des germes, 
en particulier en cas d'achylie. 
Bactériologie, Le germe Campylohacter {Helicobacter} pylori est considéré 


comme un des agents possibles responsables des formes actives. Mais il peut 
s'agir d'une invasion secondaire, 


Critère clinique. Dans l’atrophie gastrique, la gastrinémie peut être élevée (comme dans Le syn- 


drome de Zollinger-Ellison), mais il existe ici une hypo ou une achlorhydrie résistantes aux stimuli 
de la sécrétion. 





Gastroentérite à éosinophiles 


Hémogramme., Anémic ferriprive. Eosinophilie dans le sang périphérique. 


Biochimie. Hypoprotéinémie secondaire à une entéropathie avec déperdition 
d'albumine. Souvent, signes humoraux de malabsorption. 


Danssos La phioconis non antonséé ét ur fé. 
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Selles. Hémorragies cachées. 
Biopsie. Infiltration éosinophilique des parois gastrique et intestinale. 
Paracentèse. Ascite éosinophilique, en cas de localisation séreuse. 


Ulcère gastro-duodénal 


Suc gastrique. À jeun, on peut souvent observer l'existence de liquide abondant, 
surtout dans l'ulcère duodénal. Le chimisme gastrique fractionné après adminis- 
tration d’histamine, de caféine, d'alcool ou repas d'épreuve démontre l'existence 
d'une Ayperchlorhydrie, en particulier dans l'ulcère duodénal, avec des valeurs 
élevées d'acidité libre et totale. La sécrétion du suc gastrique et d'acide chlorhy- 
drique se prolonge souvent au-delà de 3 heures. 

L'existence de résidus alimentaires et d'acides organiques indique la présence 
d'une sténose pylorique avec rétention. 


La présence de sang peut survenir au cours des poussées ulcéreuses ou des grandes 
rélentions avec dilatation et gastrite hémorragique. 


Selles. Elles permettent de constater l'existence de sang dans les petites hémor- 
ragies répétées ou dans les mélagnas importants dont la reconnaissance est 
évidente et ne nécessite pas le recours au laboratoire (selles noires, pâteuses et 
fétides, comme du goudron). Les hémorragies occultes persistantes sont peu 
fréquentes dans l'ulcére et suspectes de cancer. 


Hémogramme. Anémie hypochrome secondaire, plus ou moins intense dans les 
ulcères hémorragiques, proportionnelle au volume ou à la répétition des pertes 
hémorragiques. L'apparition d'une hyperleucocytose et d'une vitesse de sédimen- 
tation accélérée ne se produit que dans les ulcères compliqués (perforation, infec- 
tion, hémorragie massive, etc}. 


Biochimie, La réserve alcaline peut augmenter (alcalose) dans les ulcèrés avec 
hypersécrétion et hyperchlorhydrie importantes. 


La gastrinémie est légèrement élevée mas n'atteint jamais des valeurs aussi 
importantes que dans le gastrinome du syndrome de Zollinger-Ellison. L'amyla- 
sémie augmente dans les perforations ou les atteintes pancréatiques. 

L'urée augmenté en cas de vomissements abondants et de déshydratation, et 
s'accompagne d'une hypochlorémie et d'une hyponarrémie (urémie chloroprive). 
Il peut exister également une hyperazotémue dans les hémorragies abondantes, 
avec décomposition du sang, dans le tube digestif (urémie par hyperproduction). 
Les protéines plasmartiques diminuent en cas de rétention ou de lésion hépatique 
secondaire. 

L'rine. L'élimination d'uropepsine est franchement élevée, autant dans l'ulcère 
gastrique (avec des valeurs moyennes de 6 000 LU} que dans l'ulcère duodénal, où 
elle atteint des valeurs moyennes de & (NN) U (normale, 1 300 U. 


Critère clinique. L'utilité du laboratoire dans le diagnostic de l'ulcère est très relative. Seul, le 
chimisme gastrique fournit des renscignements appréciables : l'hypersécrétion et l'hyperchlorhy- 
drie sont fréquentes (mais non constantes), de sorte que la présence d'une achylhie résistante à l'his- 


tumine rend moins vonsemblable be dingnoetic d'ulcère duodénal peptique. La gastrinémie dont être 
recherchée dans tout ulcère dumdénal atypique, récidivant ou farnilial, pour exclure un gastrinome. 
La calcémee permet d'écarter une hyperparathyroidiée, 
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VS. Elle s'accélère à mesure que la dysprotéinémie progresse. 


Critère clinique. La cnologie cxfoliative et surtout la biopsie possèdent une valeur pathognom- 
nique, mais Îles peuvent être négatives dans des cancers gauriques confirmés. Line certaine valeur 


diagnostique deut être accordée à l'achylie et aux hémosragies occulles persistantes, Le nombre des 
hématies et le dosage des protéines plasmatiques ont un intérêt pronostique. 





Tuberculose gastrique 


Hémogramme. Anémie secondaire dans les cas avancés. 

VS. Modérée ou accélérée de façon marquée. 

Bacillascopie du contenu gastrique positive (mais il est difficile de différencier 
les bacilles provenant des crachats déglutis dans les tuberculoses pulmonaires). 


Chimisme gasrrique. Hyvpochlorhydrie ou achylie fréquente, Les échantillons du 
suc gastrique extrait contiennent généralement du sang. 


Crière clinique, Une tuberculose gastrique peut dre soupconnée chez on sujet « ulcéreux » avec 


achylie, porteur d'autres lésions tuberculeuses évolutives. 





Syphilis gastrique 


Suc gastrique. La constatation d'achylie histamino-résistante où d'hypochlorhy- 
drie est fréquente. Dans Le sédiment, leucocytes, et parfois hématies. 


Sérologie, Réactions de Bordet-Wassermann et du complément positives. 
Hémogramme, Parfois, anémie. Déviation à gauche de la série blanche. 
VS. Accélérée fréquemment. 


Critère clinique, Le résultat positif de la sérologie a une valeur étiologique définitive, mais non 


topographique : les signes cliniques et radiologiques peuvent relever d'un ulcère où d'un cancer 
gasinque chét un sujet syphalitique., 





Stéatose hépatique 


Biochimie. Bilirubinémie normale, parfois élevée aux dépens de la bilirubine 
directe et indirecte. 


Le pratéinogramme montre parfois une augmentation des bêta-globulines, le 
Lipidogramme une franche élévation des bêta-lipoprotéines, mais l'albumine, le 
reste des globulines et le temps de prothrombine sont normaux. 


Parmi les autres épreuves fonctionnelles hépatiques, celle à la brome sulfone phta- 
léine est généralement perturbée, tandis que celle de surcharge au galactose, 
parfois normale, est souvent pathologique et donne une idée de la masse hépatique 
fonctionnelle. 


La cholestérolémie totale est augmentée comme les urates, les lactates, ainsi que 
les triglvcérides. 
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La phasphatase alcaline et les enzymes en général sont normales, bien qu'il ne 

soit pas rare de rencontrer une élévation discrète de la TGO et, chez les alcooli- 


ques où la stéatose est la plus fréquente, de la GT surtout. 


Critère clinique. À part l'alcoolisme, la stéatose (constatée par ponction) peut être d'ongine 





métabolique : diabète, suralimentation, dénutrition, etc, 


Hépatite alcoolique aiguë 


Biochimie. Dans la stéatose massive de l'hépatite alcoolique aiguë, il existe un 
tableau caractéristique : baisse marquée précoce, mais réversible, de la cholines- 
térase, augmentation notable des enzymes de cholesrase (phosphatase alcaline, 
glutamate-déshydrogénase) et une hausse typique de la LDAS, coïncidant avec 
une hyperbilirubinémie passagère mais intense (20-30 mg/dl). La SGOT s'élève 
généralement proportionnellement plus que la SGPT. Les taux d'albumine et de 
prothrombhine sont abaissés, ceux de l'urée et de la créatinine augmentent. Hypo- 
narrémie et frypokaliémie sant fréquentes. 

Hémogramme. Hyperleucocytose parfois très notable (30 000-40 O0/ml}, de type 
leucémoïde. Il peut survenir occasionnellement une anémie hémolytique avec 
hypertriglycéridémie (syndrome de Zieve). Dans l'alcoolisme chronique, avec 
déficit en folates, anémie macrocytaire avec mégaloblastose médullaire, Throm- 
bopénie parfois. 

Lirine. Urobilinogène augmenté. L'élimination d'afpha-alanine est augmentée 
(examen chromatographique). La natriurie diminue. 


Critère clinique, Dans les formes graves, un syndrome hépato-rénal apparaît, l'équilibre acico- 


basique peut être modifié avec prédominance d'une akcalose respiratoire, ou d'une acidose tubulaire 
| incomplète. 





Ictère parenchymateux ou hépatocellulaire 
(hépatite aiguë) 


Biochimie. Bilirubinémie élevée, avec réaction de Van den Bergh, directe et 
immédiate. L'examen quantitatif de la proportion de bilirubine directe ou indirecte 
permet d'apprécier la gravité de l'affection : quand l'état du malade s'aggrave, la 
bilirubinémie totale continue d'augmenter, mais le taux de bilirubine par réaction 
directe descend. Il existe des formes anictériques d’hépatite virale. 

Les proréines plasmatiques s’altèrent progressivement : au début, hypoalbuminé- 
mie, ensuite augmentation des globulines, d'où une baisse voire même une inver- 
sion du rapport albumine/globulines. Le fibrinogène, bien qu'il prenne naissance 
dans le foie, n'est généralement pas affecté, en dehors des phases finales ou des 
formes très graves. Les mucoprotéines, fraction des alphaglobulines, tendent à 
diminuer au-dessous de la limite normale (45 mg/100 ml}. Les alpha-2 et béta- 
globulines diminuent. 


La formation de prothromdine diminue aussi comme le montre la prolongation 
du temps de prothrombine (ou diminution du pourcentage}, et ne s'améliore pas 
avec la vitamine K, ce qui est le cas dans l'ictère obstructif. 


Æ aasson La pAGfocane non aride ef Lo ati. 
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Urine. La cholurie (bilirubine}, précoce, apparaît 2 ou 3 jours avant l'ictère clini- 
que et devient maximale au cours de la phase acholique. 


Urobilinurie (urobiline et urobilinogène) : positive et intense au début de l’affec- 
tion, elle peut ensuite devenir négative à l'acmé de l'ictère par acholie intestinale. 
Si l'évolution est favorable, l’urobiline réapparaît sous forme brutale (« crise 
uroblinurique ») par augmentation du flux biliaire dans l'intestin. 

Les acides biliaires peuvent augmenter au début mais, dans les insuffisances hépa- 
tiques graves, ils arrivent à disparaître. 

Albuminurie et cylindrurie sont fréquentes. Dans certaines hépato-néphrites, ces 
anomalies sont importantes et parfois associées à une hématurie. 
Aminoacidurie. Elle est mise en évidence par la chromatographie sur papier, dans 
la nécrose hépatique aiguë. La réaction de Millon est également positive. 


Créatinurie. Parfois considérable, elle n'apparaît pas dans les autres formes 
d'ictère. 


Selles. Stercobiline positive (sublimé rose). À la phase d'intensité maximale, une 
acholie passagère peut survenir. 
Critère clinique. Les transaminases sont les données biologiques les plus utiles en clinique, L'anti- | 
corps lEM Face au virus À identifie l'hépatite À. et l'annigéne de surface (HBsAg) l'hépatite 
B. L'hépatité « non À non Ë + 56 diagnostique par exclusion, si les deux examens sont négatifs, 


mais aujourd'hui elle est reconnue comme hépatite C. L'hépatite D accompagne souvent l'hépatite 
B ; l'hépatite E, rare en Occident, nécessite d'autres examens de dépistage. 





Hépatite chronique 


Hémogramme. W est généralement normal. Dans les formes très actives, l'anémie 
est discrète, parfois avec une pancytopénie, par hypersplénisme. L'anémie est 
hémolytique dans les hépatites auto-immunes. 


Biochimie. Bilirubinémie peu élevée ou normale dans les hépatites « persistantes » 
et plus élevée dans les hépatites « agressives » et les hépatites « lupoïdes ». 

Au protéinogramme, on constaté une diminution de l'albumine et une augmenta- 
tion des globulines aux dépens des gamma, qui croît selon l'activité et la chroni- 
cité de la maladie, et également des alpha-2 dans les hépatites actives et des bêta- 
globulines, s'il existe un composant cholestasique. 

Parmi les enzymes, les transaminases augmentent peu et seulement de façon nota- 
ble au cours des poussées aiguës avec nécrose. La phosphatase alcaline est géné- 
ralement normale : si elle augmente, elle témoigne d'une certaine cholestase par 
déstructuration. 


Prothrombhine basse en cas d'insuffisance hépatique. 


Immunologie, Anticorps anti-muscle lisse, anti-mitochondries et antinucléaires 
dans les hépatites « lupoïdes » (auto-immunes), avec cellules LE, avec antigène 
Australia (HBsAg) négatif, qui en revanche est positif dans les hépatites chroni- 
ques à virus B. 


Biopsie. Dans les hépatites « actives », l'infiltration portale est accompagnée 


d'une nécrose lobulaire (parcellaire périphérique ou en ponts), les lobes perdant 
leur contour et permettant ainsi à la fibrose de pénétrer. 


© Masson La phoioconie non autorisée est ur of. 
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Critère clinique. Dans les hépaties chromiques « agressives », les gammaglobulines et es trunsa- 


minasés TOO augmentent 5 à 10 fois par rapport aux valeurs normales, l'albumine et la prothrom- 
bine diminuent généralement, ce qui mé se produit pas duns les formes « persistantes 1», 





Maladie de Gilbert 
(hyperbilirubinémie constitutionnelle) 


Hémogramme. Exceptionnellement, léger raccourcissement de la durée de vie 
movenne des érythrocytes, qui peut rendre difficile le diagnostic. 


Biochimie, Bilirubine non conjuguée (ou indirecte) discrètement élevée. Acides 
hiliaires dans la limite inférieure de la normale, contrastant avec les hépatopatiies. 


Enzvmes « hépatiques » normales. 


Épreuves fonctionnelles. Les barbituriques entraînent une diminution de l'hyper- 
bilirubmémie, tandis que le jeûne ou l'acide nicotinique l'augmentent, 


Ictère obstructif 


Biochimie, Hyperbilirubinémie avec réaction dé Van den Bergh directe et immé- 
diate, atteignant des valeurs élevées (20 à 70 ou plus U Van den Bergh), d'évolu- 
tion variable selon l'étiologie : ondulante dans la lithiase du cholédoque, 
progressive dans l'ictère d'origine cancéreuse. 


Cholalémie, Augmentation des acides biliaes > 1,5 dg/ml. Le rapport acide 
cholique/acide chénodésoxycholique > 1:} dans les formes extrahépatiques et 
dans de nombreuses cholestases intrahépatiques. 


Le cholestérol, autre composant de la bile, s'accumulé également dans le sang 
atteignant dans ces cas des valeurs de 7 g ou plus pour 1 000 ml. Le rapport 
normal entre les esters et le cholestérol libre est caractéristique, tant que le paren- 
chyme hépatique n'est pas lésé, Les phospholipides s'élèvent également. L'appa- 
rition d'une lpoprotéine anormale, de basse densité (« LP-x »}, spécifique de La 
cholestase, est typique. 


Les protéines plasmatiques ne sont pas modifiées dans les premières semaines. 
tant que le facteur inflammatoire où dégénératif ne s'ajoute pas au facteur obstruc- 
tif. La protéinémie totale et le rapport albumine/globulimes sont normaux. Les 
mucoprotéines sont également normales, ce qui n'est pas le cas dans l'ictère 
hépatocellulaire. Plus tardivement, les aipha-2 et béta-globulines s'élèvent. Puis, 
la céruloplasmine et le facteur V augmentent généralement. Enfin, la prothram- 
bine est abaissée, par trouble d'absorption intestinale de la vitamine K lié à l'acho- 
lie avec une réponse favorable à l'administration parentérale de vitamine K, à 
l'encontre de ce qui survient dans l'ictère hépatocellulaire. 


La phosphatase alcaline sérique augmente progressivement, constituant un bon 
indice de l'obstruction biliaire et a valeur diagnostique devant un ictère hépato- 
cellulaire, qui entraîne également une hyperphophatasémie, les valeurs enregis- 
trées ne dépassant jamais 20 U Bodansky. 


Leucine-amino-peptidase, GLDH, GT et $"-nucléotidase sont également élevées, 
permettant de confirmer l'origine hépatique, et non osseuse, d'une phosphatasé- 
mie élevée. 
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Les iransaminäases augmentent seulement tardivement par lésion parenchymateuse 
liée à une stase biliaire persistante. Mais, à la différence de l'ictère hépatocellu- 
latre, l'augmentation est modérée, atteignant rarement Les 30) U pour la SGOT 
et les AK) À pour la SGPT., 


La sidérémie est normale ou basse. La cuprémie est très élevée. 


Parmi les épreuves foncronnelles hépatiques véritables, c'est-à-dire par 
surcharge, celle au galactose par voie intravéineusé L« clairance » du galac- 
tose) montre une rétention dans le sang inférieure à 20 mg/100 ml à 75 minu- 
tes de l'injection de 0,5 g de galactose par kilogramme de poids (Althausen 
et coll.}, à la différence de l’ictère hépatocellulaire qui donne des valeurs de 
20 à 80 mg/100 ml. Les épreuves à la brome sulfone phtaléine et au rose 
Bengale donnent des résultats pathologiques dans les deux types d'ictère et 
n'ont donc pas d'utilité pour le diagnostic différentiel. L'épreuve à l'acide 
hippurique est normale dans l'ictère obstructif. 

La lipuse sérique augmente notablement dans l'ictère obstructif d'origine pancréa- 
tique (cancer de la tête du pancréas), découverte de grande valeur diagnostique. 
Urine, La cholurie (bilirubinunie) précède même l'hyperbilirubinémie. L'urobili- 
nogène disparait totalement de l'urine dans les ictères obstructifs persistants (par 
ex. cancer de la tête du pancréas) et seulement de façon partielle où intermittente 
dans l'obstruction incomplète où intermittente (obstruction Bthiasique), signe qui 
a une grande valeur diagnostique pour différencier les ictères mécaniques malin 
et bénin. Il convient de tenir compte, cependant, qu'une cholangite concomitante 
peut entrainer une urobilinurie, même en cas d'obstruction complète. 


Selles. L'acholie absolue et permanente caractérise les ictères obstructifs complets 
ou persistants (cancéreux}, le dosage de la stercobiline et du stercobilmogène est 
négauf ou donne des valeurs inférieures à $ mg par jour, tandis qu'une obstruction 
incomplète ou intermittente (lithiasique) permet le passage d'une certaine quantité 
de pigment biliaire dans l'intestin, le stercobilinogène fécal atteignant 10 à 14 mg 
en 24 heures. 


Les selles au cours des ictères obstructifs de localisation ampullaire ou pancréa- 
tique témoignent d'une « insuffisance pancréatique éxocrine » avec stéatorrhée 


fétide, etc. 


La constatation répétée d'hémorragies occultes dans les selles est en faveur d'une 
origine tumorale (cancer vatérien, cancer gastrique avec métastases, etc.). 


Liquide duodénal. Le prélèvement par sonde confirme l'absence de bile dans les 
ictères obstructifs complets (cancéreux) et sa présence occasionnelle dans les 
formes incomplètes (Hithiasiques). Dans celles-ci, le liquide duodénal peut conte- 
mir, en plus des cristaux, des leucocytes et dés globules de pus, du cholestérol, 
etc, avec présence normale des enzymes pancréatiques ; dans l'obstruction 
complète, celles-ci sont absentes généralement, à cause de l'interférence simulta- 
née du flux pancréatique (cancer de la tête du pancréas, ampullome). 


Hémogramme. Seul l'ictère obstructif d'origine lithiasique compliqué d'une infec- 
tion (cholécystite, cholangite) entraîne une hyperleucocytose neutrophile plus où 
moins intense, Les ictères d'originé néoplasique sont responsables d'une anémie 
progressive, 


VS. Elle a peu d'intérêt diagnostique : l'ictère lithiasique peut accélérer la vitesse 
de sédimentation s'il éxiste une cholangite ou une cholécystite, complication très 
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fréquente, tandis que des cancers démontrés de la tête du pancréas n'affectent pas 
la VS durant un long moment. 


Critère clinique. Les «enzymes de cholestase » (phosphatase alcaline, LAP), associées à une 
hyperbilirubinémie avec augmentation notable de la fraction conjuguée (« directe +) confirment 


l'orgine obetructive. Pour différencier les obstructions intra et extra-hépaliques, on à récourx au 
dosage de la lécihine-cholestérol-acyl-transférase (a LCAT +}, qui est diminuée dans les obatruc- 
ons intra-hépatiques, à l'épreuve au rose Bengale marqué par Lt ou à la biopsie hépatique. 





Lithiase cholédocienne 


Hémogramme. Hyperleucocytose possible dans les crises de colique hépatique en 
raison d'une cholécystite. 


VS. Augmentée au cours des poussées, en cas d'infection vésiculaire associée. 


Biochimie, La bilirubinémie est généralement élevée. L'augmentation du taux de 
cholestérol sanguin, très typique, n'est pas constante. 


Urine, L'urobilinogène est fréquemment augmenté, Après une crise de colique 
hépatique, une protéinurie et une cylindrurie surviennent généralement, la polyu- 
rie est fréquente. 


Bile par sondage. On trouve souvent des cristaux de cholestérol et de bilirubinate 
calcique, qui s'observent également dans les cholécystites non lithiasiques. 


On trouve aussi généralement, bien qu'ils ont une moins grande valeur, des cellu- 
les épithéliales, des leucocytés et une augmentation du mucus. 


Selles, Il faut Ëtre vigilant dans la recherche d'un calcul qui apportera la preuve 
d'une lithiase biliaire. ( ne faut pas le confondre avec une concrétion que produi- 
sent certains agents pharmaceutiques par saponification). 


Cholécystite 


Hémogramme. Hyperleucocytose avec polynucléose et déviation à gauche de La 
formule dans les poussées aiguës. 


Une anémie secondaire peut survenir exceptionnellement. 
VS. Accélérée dans les phases de poussée correspondant à un processus infectieux. 


Biochimie, La présence d'un ictère est relativement fréquente (30 %), responsable 
d'une augmentation discrète de La bilirubinémie et des transaminases : celles-ci 
peuvent connaître des modifications modérées, même sans ictère, et leur diminu- 
tion subite au bout de 3 ou 4 jours est en faveur du diagnostic de cholécystite. En 
cas d'atteinte pancréatique concomitante, l'amylase et la lipase sériques peuvent 
être augmentées. 


Sondage duodénal. L'exclusion de la vésicule est fréquente, surtout au cours de 
la cholécystite chronique. Dans ce cas, l'absence de bile & est constatée. 


Le sondage duodénal est généralement utile pour mettre la bile en culture, malgré 
les contaminations faciles. 


La bile extraite se caractérise par une augmentation du mucus, parfois la présence 
de pus, de cristaux ou d'épithélium desquamé et de germes. 
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tendant à disparaître au début de l'amélioration est une donnée pronostique favo- 
räble, La proréinurie est fréquente. 

Selles. Acholie suffisamment intense avec toutes les conséquences : augmentation 
de graisses, etc. 

Epreuves fonctionnelles. Elles témoignent toutes de l'atteinte hépatique. Les 


épreuves les plus sensiblés sont celles à la brome sulfone phtaléine ét au galactose. 
Le plus souvent, l'évolution rapide de la maladie rend inutiles ou impossibles ces 


épreuves. 


Critère clinique. L'encéphalopathie hépatique allant jusqu'au coma caractènise le tableau clinique. 


Elle peut être due à ume hépatite virale foudrowyante, à des toxiques (halotune, ce} ou à des toxines. 





Cirrhose hépatique 


Hémogramme. Parfois, polyglobulie, plus généralement anémie discrète, qui 
s'accentue en fonction de l'évolution, notamment à la suite de complications 
hémorragiques. L'anémie est généralement hypochrome, men qu'il existe des 
anémies hyperchromes pseudopermcieuses, avec macrocytose, 


Il existe une leucopénie avec vacuolisation des neutrophiles et monocytose 
discrète avéc granulations toxiques. Parfois légère éosinophilie. 


Une thrombopénie par hypersplénieme peut survenir (par suite de l'anémie et de 
la léucopénié) ou par consommation en cas de coagulation intravasculaire dissé- 
TUNOC. 

Biochimie, Le taux des protéines plasmariques est généralement peu modifié, sauf 
dans les phases finales ou au cours des poussées de décompensation, durant 
lesquelles l'hypoprotéinémie est évidente. Le rapport albumine/globuline, qui 
décroit vite jusqu'à s'invérser ensuite, a plus d'intérêt; le protéinogramme 
confinne la diminution de l'albumine et l'augmentation progressive de la gamma- 
globuline ; dans les formes post-hépalitiques, l'augmentation majeure correspond 
à l'IeG et dans les cirrhoses alcooliques à l'IgA. Les mucoproréines diminuent. 
La diminution de la ffhronectine est un indice de gravité. 


L'élévation des transaminases est proportionnelle au degré d'évolutivité : discré- 
tement élevées ou normales au cours des phases compensées. La GT augmente 
dans les cirhoses alcooliques et dans les cholestases, entraînant dans ces dernières 
une élévation de la phosphatase alcaline. 


La prothrombine est basse en cas d'insuffisance hépatique ; les facteurs Ver VIT, 
et à des degrés avancés, je fibrinogéne diminuent aussi, L'activité fibrinolvtique 
et le facteur VIT augmentent (ce qui expliquerait un temps partiel de thrombo- 
plastine normal). 

Une Ayperglvcémie modérée sans acidocétose, insulino-résistante et avec unc 
courbe de surcharge diahétoïde atypique, se rencontre chez certains cirrhotiques. 
La VS est également accélérée. 

La biliruhinémie peut être longtemps normale, même jusqu'à la fin de l'évolution 
chez certains malades ; elle s'élève parfois au cours des poussées « ICléroasciti- 
ques » de décompensation, La réaction de Van den Bergh est le plus souvent 
discrète. 
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Parmi les épreuves fonctionnelles : l'épreuve au rose Bengale est l'une de celles 
le plus constamment ahérées, avec rétention sanguine supérieure à 3 mg/100 ml, 
l'épreuve à la brome sulfone plualéine est également anormale. 


La cholestéralémie est pratiquement normale, avec diminution de la fraction esté- 
rifiée en cas d'insuffisance hépatique grave par nécrose aiguë du parenchyme 
restant. 

L'épreuve au galactose a moins d'intérêt clinique et est source d'erreurs dues à 
l'ascite. 

Biopsie hépatique. Elle permet de distinguer les formes macro et micronodulaires, 
avec des aspects de fibrose en bande, de nécrose et de régénération, avec ou sans 
stéatose. La coloration de la fibronectine, qui est abondante dans la zone intralo- 
bulaire périsinusoïdale, a une valeur prédictive d'une cirrhose. 


Urine, Présence d'urobilinunie dans l'immense majorité des cas, de faible valeur 
clinique, à moins de suivre quantitativement son évolution. 

Immunologie. Fréquence dés anticorps non spécifiques où d'antigènes bactériens 
d'origine intestinale. 

Liquide ascitique. A les caractères d'un transsudat (10 à 20 g/l de protéines) sauf 
en cas de survenue d'une infection : une péritonite bactérienne spontanée ou par 
seplicémie se détecte, mises à part la clinique et l'hyper-leucocytose sanguine, par 
la présence de leucocytes dans l'ascite, > S00/mm' avec 75-100 % de polynucléai- 
res et riche en protéines (exsudat}. 

Critère pour l’anastomose porto-cave. Cette intervention est contre-indiquée (à 
part la préexistence d'ascite ou d'encéphalopathie) par les résultats biologiques 
SUIVANTS : 

Albumine plasmatique = 3% g/100 ml, ou moins. 

Bilirubinémue = 1,5 mg/100 ml ou plus. 

Signes humoraux ou histologiques (biopsie) d'activité évolutive. 

Brome sulfone phialéine : rétention de 35 % ou plus, à 30 min, signant la présence 
d'une insuffisance hépatique grave. 


Critére clinique. Les patients avec ascite ont un pronostic tés mauvais en cas de Hlirubinémie 
élevée, de séroalbumine inféneure à 28 gl, d'hypergaromagiotulinémie, d'augmentation ch HITS 


et de la créatininé, et de diminution du Ma plasmatique ou de son excrétion unnaire, ainxi que des 
protéines, 5 D éidl dans Le Higuide ascirique. 





Hémochromatose (cirrhose pigmentaire) 


Hémogramme. Souvent anémie hypochrome. 


Biochimie, Le fer sérique est extrémement élevé, 300 ug/100 ml au heu de 
£ 125 pig/100 ml (ou 25-50 pmol/g). Saturation de transferrine 80-100 % et dimi- 
nution de la capacité totale de transport par dimmution de la fransferrine plasma 
tique. 


Ferritinémie élevée : 200 à 5 000 g/l (ou SC à 10 OC ng/ml). 

Hyperglvcémie caractéristique, hypercholestérolémie fréquente. 

Mëme en l'absence chnique d'ictère, 1l existe une hyperbilirubinémie avec 
épreuve de Van den Bergh directe positive où non. 
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proportion de cuivre supérieure à 250 ug/g de poids sec de tissu hépatique est 
significative d'une maladie de Wilson. 


| Critère clinique, Mises à part les données indiquées, l'augmentation très importante de la cuprurie 





| aprés administration de D-pénicillamine est trés significative. 


Cirrhose biliaire primitive 


Hémogramme. Anémie discrète micro ou macrocytaire, normochrome générale- 
ment, avec une hémoglobine qui n'est pas inférieure à 10 g/l, avec parfois légère 
thrombopénie. 

VS. Accélérée modérément ou même à des valeurs supérieures à 80 mmyh dans 
certains Cas. 


Biochimie. Phospharase alcaline élevée de façon précoce et croissante, antérieure 
à l'hyperbilirubinémie (donc à l'ictère) qui apparaît seulement dans certains cas 
à un niveau modéré, 4 à $ mg/l) ml en général. Acides biliaires élevés. Les 
autres enzymes de cholestase (GT et LAP) sont également élevées. Les transa- 
minases sont discrètement ou modérément élevées. L'amylase est élevée dans un 
tiers des cas. 


Hypercholestérolémie fréquente, mais parfois tardive, qui peut être très élevée 
(570 mg/100 ml dans un cas personnel), accompagnée rarement d'une hypertri- 
glycéridémie et d'une augmentation des lipides rotaux, La cuprémie est discrète- 
ment élevée dans certains cas. L’albumine est diminuée dans les phases avancées, 
ainsi que la prothrombine. Les alpha-? et béta-globulines augmentent puis les 
gammaglobulines augmentent, en particulier les IgM. 

Biopsie hépatique. Cholangite destructrice non suppurée. Granulome périductal. 
Immunologie. Anticorps anti-mitochondries positifs, de valeur spécifique, bien 
qu'ils apparaissent dans certaines hépatites chroniques actives. Il existe souvent 
des anticorps antinucléaires, antithyroïdiens et anti-muscle lisse, ainsi que des 
complexes immuns circulants (détectables par les cellules Reji ou liés au CT). 


Urine. Une bactériurie importante comporte des risques de mortalité. 


Critère clinique. On peut écarter une SERRES aclérosante, avec données RSR sembla- 
| bles, plus fréquente chez les hommes et sans anticorps anti-miochondries. La cholangiographie 





| rétrograde est décisive sur le plan diagnostique. 


Cirrhose biliaire ou cholestase secondaire 


Hémogramme. Anémie de type macrocytaire, avec généralement une hyperleuco- 
cytose. 

Biochimie, Augmentation importante de la bilirubinémie avec réaction de Van den 
Bergh directe et indirecte positives ainsi qu'une augmentation de la phosphatase 
sérique. Augmentation discrète des transaminases. Élévation notable du cholesté- 
rol et des lipides. 

Protéinogramme. Malgré la fréquente élévation du taux des protéines totales, il 
n'y a pas d'inversion du rapport albumine/globuline. 
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Le fibrinogène est généralement diminué. 
L'rine. Urobilinogène élevé. 


Thrombose sus-hépatique (syndrome de Budd-Chiari) 


Hématologie, Polyglobulie responsable dans 40 % des cas. 

Déficit primaire ou secondaire de l'antithrombine IL. 

Syndrome mvéloprolifératif laent ou évident. 

Biochimie, Hyperbilirubinémie et augmentation des rransaminases. 
Liquide ascitique. Sa teneur en protéines est notablement élevée, 


Hépatome (carcinome hépatique primitif) 


Hémogramme, Polyglobulie (11 % des cas) où anémie (d'origine hémorragique 
où hémolytique). Hyperleucocvtose (28 % des cas). 

Biochimie, Hypercalcémie parfois très élevée (jusqu'à 20 mg/100 ml) sans métas- 
lases osseuses, avec phosphatémie basse (« pseudohyperparathyroïdie +}, qui 
dimmue en général sous corticothérapie (à la différence de l'hypercalcémie de 
l'hyperparathyroïdie primaire). Phosphatase alcaline élevée (20 % des cas): il 
s'agit d'une isoenzyme différente de celle de Reagan (« placentaire »). Les LAP, 
GGT, LDH et S'NT sont également élevées. TGO > TGP. Aldolase élevée. lsoen- 
zymes de type « fœtal ». 


La bilirubinémie, généralement normale dans l'hépatome, est élevée (liée à 
l'ictère) dans Le cholangiocarcinome. Parfois porphyrie hépatique. 


Hypoglvcémie (30 % des cas), très fréquente dans le type « À » (indifférencié) et 
rare dans le type <B>» (bien différencié). L'hyperlinidémie, avec cholestérol 
élevé, est fréquente, Dans le cancer primitif hépatocellulaire, 11 apparaït une 
protéine caractéristique, l'alphaferoprotéine, qui normalement n'existe que chez 
le fœtus : elle possède une grande valeur diagnostique bien qu'elle ne soit pas 
sinctement spécifique : des concentrations supérieures à 2 pg/ml (ou 500 ng/mli 
pour certains auteurs) sont pratiquement pathognomoniques d'un carcinome 
hépatocellulaire primitif ou d’un tératoblastome, d'autant plus qu'une cirrhose 
coexiste. Une rypoproréinémie (29 % des cas) avec hypoalbuminémie (57 % des 
cas) ét des gammaglobulines élevées (T8 % des cas) est habituelle. 


Dysfibrinogénémie, avec cryofibrinogénémie. Élévation de la décarhaxy- 
prothrombhine (DCP}, considérée comme un marqueur tumoral. 


Sérologie. Antigène de surface (HBsAg}) et anni-HBc positifs, en pourcentages 
variables, oscillant entre 10 et 25 % dans le carcinome hépatocellulaire, selon Les 
aires géographiques. L'antigène carcinoembryonnaire est parfois positif. 

Liquide ascitique. Le cancer hépatique primitif survenant au cours d'une cirrhose 
se manifeste par une augmentation brutale de l'ascite, la transformation du trans- 
sudat en exsudat, de type hémorragique où chyleux. 


Ponction-biopsie. Elle peut être percutanée ou par laparoscopie (plus sûre et inof- 
fensive). La localisation préalable doit se faire par échographie. La biopsie 
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procure des données significatives sur Fa bénignité ou la malignité de la tumeur 
et sur le type histologique. 


Crhère clinique. Un cancer hépatique priminf associé à une cirrhose est rolatvement fréquent, les 
données de laboratoire mettent en évidence dés gammaglobulines très élevées, vec phosphatase 


alcaling également plus élevée que les autres enxymes. L'alphafætoprotéine a une très grande valeur 
diagnostique pour le seul carcinome hépatocellulaire, 





Cancer hépatique secondaire (métastases hépatiques) 


F5. Accélérée notablement, bien qu'elle tarde parois à se modifier. 

Biochimie, Augmentation de l'alpha-1-globuline, qui contrasté avec sa diminution 
dans l'insuffisance hépatique. Ce signe est utile pour le diagnostic différentiel 
avec d'autres affections hépatiques. 

Mucopratéines élevées, de valeur certaine, si on peut exclure les autres causes 
d'élévation. 

Phosphatase alcaline augmentée, mème sans iclère et sans hyperbilirubinémie. 
L'élévation est modérée mais de grande valeur clinique par sa constance dans les 
métastases avancées. 

Les transaninases sont également élevées, à un niveau intermédiaire par rapport 
aux hépatites aiguës et aux cirrhoses hépatiques, mais l'augmentation marquée 
du rapport de De KRiris est caractéristique (TGO à une plus grande activité que 
TGP}. Spécialement, la GOT et la GLDH augmentent également et, à moindre 
degré, la LDH. 


Bilirubhinénrie normale ou élevée. 


Hémagramme. L'anémie est absente ou tardive dans les cancers primitifs où dans 
les métastases hépatiques des cancers de la vésicule où du pancréas. Hvperleuco- 
cyvtese parfois trés élevée : 25 000 à 36 MKYmm”, même sans infection associée. 


Éasinophilie parfois, notamment dans les sarcomes. 

Épreuves fonctionnelles hépatiques (galactose, rose Bengale. etc.), normales tant 
que l'invasion reste localisée. 

Urine. Bilirubinurie en cas de bilirubinémie élevée. 

Mélanurie dans le mélanome hépatique. 

Leucine et tyrosine souvent présentes. 


Liquide ascitique. À les Caractères d'un l'exsudat et est souvent hémorragique. 


Critère clinique. La « cholestase dissociée », avec envies augmentées (phosphatase alcaline, 
spécialement) et tolorubine à pince modifiée est caracténstique. Ce syndrome bumoral m'est pas spé 


Cifique et se rencontre dans ln Ithiase cholédocienne valvuluire, ebc. 





Kyste hydatique hépatique 


À part les signes biologiques propres à l'échinococcose (voir p. 530), il peut 
entrainer parfois un syndrome humoral d'ictère obstructif intrahépatique, avec 
bilirubinémie élevée et augmentation des transaminases, surtout de la phospha- 
tase alcaline, L'infection surajoutés déterminé uné fyperleucocvtose neutrophile 
et une VS accélérée, souvent de façon notable en cas d'abcès hépatique secondaire. 
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Pancréatite aiguë 


Hémegramme. Hyperleucocytose (15 000-30 O0/mm) neutrophile avec déviation 
de la formule à gauche, Fréquemment, lymphopénie absolue proportionnelle à la 
gravité. La numération répétitive des lymphocytes permet de porter un jugement 
sur l'importance et l'évolution du tableau clinique, le nombre de lymphocytes 
redevenant lentement normal dans les cas de pronostic très sombre. Hémoconcen- 
tration avec pseudopolyglobulie et hématocrite élevé dans les cas graves (mais sa 
diminution progressive peut indiquer une hémorragie sévère). 


Biochimie, Enzymes : 1} Amylasémie. La détermination de l'amylase sérique est 
de grande valeur diagnostique : elle est élevée (de 4 à 6 fois par rapport à la 
normale) prématurément et de façon passagère parfois, soit en raison du caractère 
réversible de l'évolution soit, au contraire, de la destruction massive de la glande 
dans les cas d'évolution fatale, Cette élévation ne persiste pas plus de 2 à 3 jours. 
Une élévation persistante (jusqu'à 22 jours) indique que le processus continue, 
s'étend où progresse. Le niveau de l'hyperamylasémie n'est pas en rapport avec 
la gravité évolutive ; néanmoins, dans les formes œdémateuses aiguës, elle oscille 
généralement entre 200 et 500 U Somogyi/100 ml, au-dessus de 1 000/100 ml dans 
les pancréatites d'origine biliaire par lithiase (formes chirurgicales), et des valeurs 
basses sont constatées dans les formes nécrosantes ou hémorragiques graves. Dans 
les poussées successives, l'élévation est généralement moins importante, L'isoen- 
zvme P, surtout la P3, est spécifique du pancréas et exclut d'autres processus avec 
amylase élevée par « isoamylase ». 2} Linasémie. Elle est également élevée, se 
prolongeant de 10 à 14 jours, ce qui permet son dosage dans Les cas tardifs. [Il est 
recommandé de déterminer simultanément l'amylase et la lipase. Une autre 
enzyme, La phospholipase À.,, aurait une valeur pronostique. 3) La chymotrypsine 
(dosage radioimmunologique) est augmentée et spécifique de la pancréatite. 
L'élastase, dosée par méthode immunoréactive, est également élevée, ainsi que les 
LDH et TGO ou TGP. 

Hypocalcémie. Par saponification calcique des graisses scindées par la lipase, la 
calcémie est généralement abaissée entre le 4 et le 5° jour, pouvant aticindre 
parfois des valeurs très basses (5 mg/l}. Cette hypocalcémie est un signe de gravité 
si elle est inférieure à 7,5 mg/l. L'hypocalcémie peut persister pendant 2 semaines 
ou plus, alors que les enzymes sériques sont redevenus normales. Elle a une valeur 
pronostique car elle est un indice de lésion pancréatique grave accompagnée de 
stéatonécrose. Parfois existent une kypokaliémie et même une hypomagnésémie, 
de valeur diagnostique pour certains auteurs. 

Hyperglvcémie. Approximativement dans la moitié des cas, la glycémie est élevée, 
souvent selon une courbe de type diabétoide (la pratique d'une hyperglycémie 
provoquée n'est pas recommandée chez ces malades généralement gravement 
atteints). L'insulinémie est relativement basse par rapport à l'hyperglycémie. Le 
glucagon sérique est élevé. 

La bilirubinémie est fréquemment faiblement augmentée. Si la TGO s'élève dans les 
premières 24 heures (en l'absence d'intoxication alcoolique), ainsi que la phospha- 
tase alcaline, la pancréatite est généralement d'origine bihare obstructive (lithiase). 
L'urée sanguine est élevée dans les cas d'évolution grave. Une hyperlipémie (sérum 
d'aspect laiteux}, par augmentation des chylomicrons, survient parfois dans les 
premières 24-4$ heures, et de façon très durable, Une hypoalbuminémie est présente. 
La méthémalbumine existe dans le sérum au cours des formes hémorragiques. 
Urine. L'amylasurie est augmentée. Sa valeur diagnostique est moins grande que 
l'amylasémie, mais l'amylasune présente l'avantage de demeurer encore élevée 
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alors que l'amylasémie est déjà redevenue normale. L'élévation du rapport 
amylase urinairel/amylase sérique est typique : la clairance de l'amylase est 
augmentée, On la compare avec celle de la créatinine, mesurée simultanément. 
Le rapport entre la clairance de l'amylase et celle de la créatinine équivaut à : 


amylase urinaire * créatinine sérique x 100 


amylase sérique x créatinine urinaire 


Il est supérieur à 5 % dans les pancréatites et inférieur à 4 % dans l'hyperamyla- 
sémie. En cas d'insuffisance rénale, puisque la diminution des deux clairances est 
proportionnelle, la différence subsiste, 


Une glvcosurie existe seulement dans 5-10 % des cas, en particulier dans les 
formes graves. La protéinurie est discrète. La réaction de Cammidge (présence 
d'une glycoprotéme dans l'urine, qui par hydrolyse libère du pentose produisant 
de l'osazone) n'est sigmificative que pour une positivilé importante. 


Autres données biologiques. Dosage de l'amvlase dans l'exsudat péritonéal : dans 
les cas douteux, on peut avoir recours au dosage de l'amylase dans le liquide péri- 
tonéal extrait par ponction au niveau de la ligne abdominale, immédiatement au- 
dessous du nombril. Une valeur supérieure à 300 U Somogyi/100 ml a valeur 
chagnostique. Alors que l'hyperamylasémie se normalisée au bout dé 2 à 3 jours, 
l'amylase demeure encore élevée pendant plusieurs jours dans le liquide périto- 
néal. Le liquide est généralement sérohémorragique et contient de la merhémal- 
bumine, En cas d'épanchement pleural, l'amylase élevée a valeur diagnostique. 


Taux plasmatique d'antithrombine (Innerfeld). Il augmente dans la pancréatite 
aiguë en reflétant le contenu du sang en trypsine. Sa fiabilité a été discutée, mais 
si la technique du dosage est minutieuse, son caractère positif a de la valeur pour 
confirmer une hyperamylasémie discrète. L'augmentation de l'antithrombine plas- 
matique entraine un remps de coagulation prolongé. 


Une microlithiase biliaire dans le liquide duodénal recueilli par sondage est 
retrouvée dans 60 % des cas de pancréatite aiguë « idiopathique », ce qui conduit 
à recommander selon les cas une cholécystectomie ou le traitement médical de la 
lithiase cholédocienne. 


Critère clinique. L'examen biologique presque spécifique est le dosage de l'amylase dans l'urine, 
mais on doit tenir compte du caractère passager de son augmentation. Seules sont significatives les 
| valeurs franchement élevées, et une fois exclue une parotidite cliniquement (ou par dosage de la 


lipase euou de La trypsine en plus de l'amylasel. Pour étayer le pronostic, Le degré et la durée de 
la lymphopénie et de l'hypocalcémie sont utiles, L'évolution est grave si l'augmentation du HU 
> 5 mg/100 ml, la Po, < 60 mm Hg et l'hématocrite < 10%, avec une augmentation progressive de 
LDH et TGO. 





Pancréatite chronique 


Biochimie. L'hyperglycémie est fréquente avec une courbe de type diabétoïde. 
L'insulinémie est basse dans les formes avancées, comme le glucagon, L'isoamy- 
lase P est inférieure à la normale, bien qu'on puisse rencontrer une amylasémie 
et une amylasurie élevées dans les poussées aiguës d'une pancréatite récidivante. 


Selles. La sréarorrhée est évidente en cas de réduction de 90 % du parenchyme 
exocrine. Les graisses fécales sont augmentées après un repas d'épreuve. 
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Épreuve du PABA. En administrant par voie orale, une préparation protéique avec 
l'acide para-amino-benzoïque, on mesure son élimination urinaire, qui dépend de 
la digestion par la chymotrypsine. 

Épreuve au lipiodol. Détermination de l'iode urinaire après ingestion de lipiodol. 
Épreuve à la sécrétine. Elle constate la réduction des bicarbonates avec présence 
d'enzymes dans le suc pancréatique. 

Épreuve à la lactoferrine. Les valeurs sont élevées dans le liquide duodénal. 
L'indice lactofernine/lipase permet de distinguer les pancréatites chroniques des 
pancréatites aiguës et des cancers pancréatiques. 


Critère clinique. L'association d'une insuffisance endocrine et exccrine dans les épreuves fonc- 
tonnelles est en faveur d'une pancréatite chronique, Dans la destruction du parenchyme pancréa- 


lique, les enzymes n'augmentent pas dans le sang tandis qu'elles sont augmentées dans les 
insuffisances exocrines par siénoss où lithiase du canal de Wirsung. 





Fibrose kystique du pancréas (mucoviscidose) 


Cathétérisme duodénal. Il constate un déficit pancréatique exocrine, avec dimi- 
nution où absence de lipase et de trypsine dans le liquide duodénal prélevé par 
sonde. Viscosité du liquide duodénal augmentée (viscosimètre d'Ortwald) même 
avant que le taux de trypsine ne baisse. 

Selles. Le déficit enzymatique est confirmé au moyen de l'épreuve de la pellicule 
de gélatine ou selon la méthode de Schwachman dans un tube à essai, L'absence 
de trypsine permet de faire le diagnostic avec la maladie cœliaque idiopathique. 
Les selles sont volumineuses, fétides et contiennent un excès de graisse (stéator- 
rhée) qui peut être visualisé facilement par la coloration au Soudan IL 
Biochimie. Hypocholestérolémie, donnée pratiquement constante, rattachée au 
déficit d'absorption des graisses. 

La courbe de glycémie est normale ou aplatie si l'état général est déficient. 

Il éxiste souvent uné augmentation dé l'amvlase plasmatique. 

Les courbes des vitamines À et E dans le sang, après administration orale, font 
apparaître un défaut de l'absorption, qui tend à redevenir normale après ajout de 
pancréatine, 

Le sélénium sérique est abaissé ainsi que le taux plasmatique de carotène et de 
vitamine À. 

Parfois apparaît une hypoprothrombhinémie, avec protéinémie globale générale- 
ment normale. 

Sueur. La concentration des chlorures augmente, passant de 1-100 mEqyl, valeur 
normale, à 80-220 mEq/l. Le taux de sodium est augmenté parallèlement. 
“ L'épreuve des empreintes digitales », basée sur les caractères chimiques de la 
sueur, entraîne une décoloration de l'agar devenu jaune par mélange de perman- 
ganate de potassium et de nitrate d'argent. 

Épreuve au lipidiol, Elle consiste à administrer 5-10 ml de lipiodol par sonde 
gastrique, puis à recueillir les urines des 12, 18, et 24 heures. La présence d'iode, 
positive chez le sujet normal, est négative dans la fibrose kystique du pancréas. 
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identification des porteurs, Les patients et les sujets transmetieurs possibles 
peuvent être détectés par un déficit en sodium des fibroblastes mis en culture. 


Epreuve au DNA. Des laboratoires spécialisés disposent de techniques de 
« linkage + du DNA avec fiabilité de 80 à 90%. 


Critère clinique. Chez le nouveau-né, un < iléus méconial + peut sorvenir, Chez l'adulte prédomi- 


nent une insuffisance respiratoire obetructive et une insuffisance pañcréatiqueé Chronique. La sur- 
venue d'un cancer du pancréas semble être liée à un déficit en séléniem cifou en vitamine E. 





Cancer du pancréas 


Hémogramme, Une anémie peut apparaître. 

VS. Elle est généralement accélérée. 

Biachimie. Hyperglvcémie dans presque la moitié des cas, mdépendamment de la 
localisation tumorale, Il existe des accès d'hvpoglvcémie dans l'insulinome. Une 
hypoprotéinèmie survient dans les cas avancés. 


Cholestérol élevé dans 75 % des cas. 


Enzymes. La phosphatase alcaline est augmentée notablement chez les malades 
ictériques (cancer de la tête du pancréas) (ayant une hyperbilirubinémie, avec une 
crande proportion de bilirubine « directe »}, mais même dans Les cas sans ictère, 
la phosphatase alcaline est élevée, L'amylasémie est modifiée de façon incons- 
Lante, son dosage ayant peu de valeur. La fipase, résistante à l'atoxyl, est élevée 
surtoui dans le cancer de la tête du pancréas et dans un tiers des cas de cancer du 
pancréas. La TGO est modérément élevée dans 70 % des cas. fsoenryvmes de riha- 
nucléase et d'amvlase, La trypsine, mesurée par méthode immunoréactive, est 
élevée, l'élastase également, en particulier dans les tumeurs qui obstruent les 
conduits pancréatiques dans la région proximale. La galaciesvl-transférase (GT- 
If}, très spécifique, est peu sensible. 


Le rapport testostérone/dikydratestostérone est diminué (normal autour de 10). 


Immunologie. L'antigène carcineemhryonnaire, l'alphafetopratéine et l'antigène 
oncofetal pancréatique (POA) sont positifs de façon inconstante, L'antigène CA 
19-9 est présent dans de nombreux cas, son taux permet de contrôler la réponse 
au traitement chirurgical et de pronostiquer les récidives. De même, le rapport 
CA 19-J/protéines dans le suc pancréatique est élevé (> 2,5 U/g). Le DUPAN-2 
est spécifique et sensible. 

Selles. Îl existe des signes d'insuffisance pancréatique exocrine dans 38% des 
cas : stéatorrhée et créatorrhée. 

Des hémorragies occultes surviennent dans l'ampullome. 


Urine. Une glvcosurie existé approximativement dans 20 % des cas, en général, 
dans les formes hyperglycémiques. La trypsine, mesurée par méthode immuno- 
réactive, est élevée, son dosage étant utile au cours de l'évolution. 


Une diastasurie présente au début disparaît par la suite. 


Suc duodénal. Les enzymes pancréatiques sont diminuées où absentes, en parti- 
culier dans le cancer de la tête du pancréas, même après stimulation par l'éther 
ou la sécrétine. 
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Appendicite aiguë 


Hémogramme. Hyperleucocytose avec neutrophilie et déviation de la formule à 
gauche (augmentation du nombre de « crosses » ou de « bandes »), cette dernière 
d'autant plus accusée que l'évolution est grave, Le chiffre total des leucocytes 
peut varier depuis des valeurs normales dans les formes peu graves, jusqu'à 
20 O00/mm* ou plus. En cas d'hyperleucocytose, il faut supposer l'existence d'une 
suppuration franche avec péritonite ou abcès. Il existe des formes graves hyper- 
toxiques avec leucopénie. 

Dans les cas douteux, il convient dé refaire un hémogramme peu après. Si les 
leucocytes et la déviation de la formule à gauche augmentent, il faut opérer. Mais 
l'inverse n'est pas vrai, c'est-à-dire un hémogramme « normal » n'autorise pas à 
rejeter l'intervention si les symptômes cliniques sont évidents. Les appendicites 
des vieillards peuvent s'accompagner où non d'hyperleucocytose. 

VS. Normale dans les premières heures (à la différence des annexites aiguës), elle 
s'accélère progressivement, surtout si un abcès péri-appendiculare perce ou se 
forme. Dans les diverticulites, l'accélération de la VS est généralement plus 
importante que dans l'appendicite aiguë sans complication. 

Urine. Légère protéinurie parfois. « L'appendicite hématurique » est très rare. 
Une indicanurie peut exister, 


Critère clinique. L'unique examen complémentaire ayant une véritable valeur clinique est la numé- 


ration des leucocytes, en s'attachant suriout à la déviation de la formule à gauche qui peut confinmer 
ke diagnostic, même en l'absence d'une hyperieucocytose franche, et permet d'étayer le pronostic. 





Lymphadénite mésentérique aiguë 


VS. Modérément accélérée. 

Hémogramme. Hyperleucocytose marquée, avec neutrophilie et sans disparition 
des éosinophiles. Les lymphocytes augmentent progressivement. 

Sérologie. Séroagglutination primitive (taux supérieur à 1/160) par rapport à 
'ersinia pseudotuberculasis : Ü convient de pratiquer deux dosages à 15 jours 
d'intervalle pour confirmer ce diagnostic. 


Les formes dues à un adénovirus présentent actuellement de plus grandes diffi- 
cultés sur le plan biologique. 


Adénoculture. En cas de découvertes opératoires, l'étiologie peut être confirmée 
postérieurement grâce à la culture du ganglion. 


Maladie cœæliaque (maladie de Gee) 


Trouble de l'absorption intestinale qui s'accompagne d'un gonflement abdominal, 
dû à un syndrome de malabsorption avec retentissement sur la croissance. 


Les examens de laboratoire fournissent les données suivantes : 


Hémogramme et moelle osseuse ! anémie hypochrome ou normochrome avec 
microcytose, qui peut devenir macrocytaire sous traitement. Une anémie hyper- 
chromique avec leucopémie et thrombopénie survient parfois. 
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Les normoblastes prédomainent dans la moelle osseuse. 


Selles. Elles sont volumineuses, fétides et de couleur claire. En cas de fermenta- 
tion (par alimentation riche en hydrates de carbone absorbés de manière défec- 
tueuse}, les selles sont en plus mousseuses. Elles contiennent un excès de graisse, 
qui peut être visualisé au microscope, par coloration au Soudan [IT ou rouge écar- 
late. L'augmentation de graisse totale correspond surtout à un excès de savons et 
d'acides gras. 

Enzymes digestives, Les enzymes gastriques sont normales. 

Les enzymes pancréatiques peuvent être examinées directement dans Le liquide 
duodénal aspiré par sonde ou par l'intermédiaire de l'examen chimique et micros- 
copique des selles. On constate, dans les cas typiques, un taux normal de trypsine 
et de lipase, tandis que l'amylase est notablement diminuée chez la plupart des 
malades. L'abaissement du rapport amylase/trypsine est donc caractéristique. La 
trypsine peut également diminuer passagèrement durant les phases de déshydra- 
tation. Les bicarbonates sont dimimués dans ke suc pancréatique. 

Biochimie, Hypoprotéinémie fréquente, partons très accentués et proportionnelle 
à la gravité du tableau clinique. Les «crises cœliaques + de déshydratation 
coïncident avec une hypoprotéinémie plus où moins notable. 

Dans quelques formes hémorragiques, il existe ane hypoprothrombinémie. 


La calcémie est abhaissée dans les cas graves, mais est en général normale. La 
phosphatémie et la phosphatase alcaline sont également normales. 


La chotestérolémie et la lipémie totale sont diminuées. 


Là concentration en vitamine À est normale, mais celle en carotène est générale- 
ment diminuée, 


Une Avperazotémie d'origine extrarénale survient dans les phases de décompen- 
sation hydrique avec oligurie. Avec la déshydratation, la réserve alcaline peut 
diminuer par suite de l'acidose. 

Il existé une augmentation post-prandiale de l'entéroglucagon et une diminution 
de la sécrérine et du polyreptide inhibiteur gastrique. 

Épreuves métaboliques. L'épreuve d'hyperglycémie provoquée par voie intravei- 
neuse donne une courbe de glycémie normale, mais celle par voie orale entraîne 
une courbe aplatie (déficit d'absorption), quoique de façon mconstante : dans 
d'autres cas, une courbe de type diabétoïde est constatée. 


La courbe d'absorption de La vitamine À est aussi aplatie. 

Le bilan lipidique durant $ jours successifs met mieux en évidence le déficit de 
l'absorption que la simple constatation des graisses dans les selles, puisque si le 
régime est pauvre en graisses, celles-ci apparaissent à peine dans les selles. 
Immunologie. La présence d'anticorps anti-gluten, à des taux élevés par la 
technique ELISA-DEG, et de type IgA et IgG, est significative. 


Maäalabsorption 


Selles. Stéarorrhée typique qui se manifeste par l'émission de selles volumineuses, 
pâteuses, fétides et d'aspect graisseux. Comme il n'existe pas de déficit en lipase 
pancréatique, la graisse dans les selles se trouve séparée à 75 %, et apparaît sous 
forme de savons et d'acides gras, raison pour laquelle la coloration par le Soudan 
III, qui colore bien la graisse neutre, n’a pas d'utilité, 
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Un bilan avec régime gras dosé (comme le régime de Schmidt qui contient 111 g 
de graisse) met en évidence le défaut d'absorption, et, dans les selles, la graisse 
non absorbée constitue plus de 30 % du résidu sec (normale moins de 25 %). 


Hématologie, Anémie macracytaire hyperchrome avec moelle osseuse mégalo- 
blastique, semblable à l'anémie de Biermér, mais moins intense, Corpuscules de 
Jolly dans les hématies (attribués à l'atrophie splénique). 

VS. Normale ou à peine accélérée. 

Biochimie, Une hypocalcémie assez fréquente peut atteindre des taux tétaniques, 
par formation de savons calciques dans l'intestin. La sidérémie est souvent basse, 
comme la concentration en acide folique et en vitamine B12. 

La bilirubinémie est normale, d'intérêt diagnostique par rapport à l'anémie de 
Biermer. 

La courbe de glycémie est aplatie, mais elle est normale si on administre du 
glucose par voie intraveineuse. 

Le carorène est abaissé dans le sang. Le temps de prothrombine est souvent 
allongé par déficit en vitamine K. 

L'épreuve au D-xylese montre un défaut d'absorption, Le rest de Schilling, avec 
vitamine B,, radioactive, vérifie si la malabsorption est due à une lésion iléale 
distale, L'ingestion de sels biliaes marqués au carbone 14 permet de vérifier la 
radioactivité du CO, expiré en cas de malabsorption (ou pullulation bactérienne 
dans le côlon). 

L'albuminémie est fréquemment abaissée : par malabsorption ou par entéropathie 
exsudative associée. 

Liquide gastrique. Malgré la présence fréquente d'une hypochlorhydrie, on ne 
constate pas d'achylie histamino-résistante comme dans l'anémie de Biermer. 
Biopsie. Autant dans la maladie cœliaque par intolérance au gluten que dans les 
syndromes organiques de malabsorption, la biopsie de la muqueuse intestinale par 
sonde avec capsule, peut être de grande valeur diagnostique, 


Entérites et entérocolites 


Hémogramme, Dans les formes aiguës, on observe une hyperleucocyrose neutro- 
phile, avec déviation de la formule à gauche, s'il s'agit d'une infection bactérienne 
par pyogènes ou autres germes. [l existe une leucopénie dans la typhoïde et les 
autres salmonelloses, ainsi que dans les infections virales ou par protozoaires. 
Selles. Œuÿs et parasites (amibes, Giardia, helminthes, etc.) dans les selles diar- 
rhéiques dues à ces agents. Cellules inflammatoires (leucocytes, pyocytes, etc.) et 
germes abondants dans les entérites infectieuses, Courte épaisse (coloration par 
le Soudan) dans les entérites chroniques avec malabsorption ou insuffisance 
pancréatique, avec volume des selles augmenté. Sang, mucus et pus dans la colite 
ulcéreuse. 


Coproculture. Présence de germes dans les entérites infectieuses (salmonelles, 
shigelles, Campvlobacter, staphylocoques, etc.). 

Sérologie. Séroagglutinarion positive dans la typhoïde et les autres salmonelloses, 
ainsi que dans diverses infections. 
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Hémeculrure. El peut être positive dans les infections aiguës, en particulier 
durant les premiers Jours (salmonellése, ete. ). 


Critere clinique, Les selles dharrhéiques ducs à des enténmoxencs (eraphvlocoociques. Éschenchrea 
col, Cost, él.) re comiconenr plus de germes et la coprocubtire ul négative. Lies enlérites 


virales ne permettent pas mon plus une vénfcaton mécrebidogique (auf en microscopie électro- 
dique), ét ne contiennent pas de sang ni de cellules inflammatoires à l'ecuroen coprologeque, 





Entéropathie exsudative 


Hémogramme, Une fymphonpénie absolue est fréquente, avec anémie sidéropéni- 
que et parfois écsinophilie. 

Biochimie. Hypoprotéinémie avec hypoalbuminémie et, souvent, hypogammagla- 
bulinémie, Parfois, seule la gammaglobuline est ahaissée, Les IgG, IgA et I8M 
sont concéemées de la même façon (dans le syndrome néphrotique, l'IgM n'est 
pas modifiée). 

Hyposidérémie, hypocuprémie et hypocalcémie cocxistent de façon moonstante. 
[existe une Avpolipémie avec hypocholestérolémie ou kypotriglvcéridémie, avec 
une certaine fréquence, 

Coprolegie. On constate parfois une stéatorrhée. Malgré leur exsudation intesti- 
nale, Les selles ne contiennent qu'une très petite quantité de protéines : elles sont 
presque complètement digérées et désintégrées dans le transit intestinal. L'alnha- 
l-antitrvpsine fécale est un indice équivalent à la perte protéique, 

Épreuves isotopiques. Elles consistent à mesurer la radioactivité des selles, après 
administration de L'M-PVP (test de Gordon) où de C5l-albumine humaine, ou celle 
du plasma avec protéines marquées, en observant la courbe décroissante. 


Crière chnique. L'entéropaihée exesdatiee avec fuite des protéines est un sndrone d'étidogees 


variées (gastriee hypenrophique de Ménéenier, lsraphangiectaste intestinale, péricardite consirictive, 
syndrome de malubsorption, uléère de limtésin grêle, etc} 





Tuberculose intestinale 


Hémogramme. La localisation intestinale de la tuberculose s'accompagne géné- 
ralement d'une baisse du taux d'hémoglobine dans le sang, responsable d'une 
ane hypechrome. Une telle anémie apparaît dans le cancer du cæcum. 


Souvent, une hyperleucocytose neutrophile est constatée. 


Selles. On retrouve le bacille de Koch dans Les préparations d'émulsion de selles. 
Seule sa découverte en abondance a de la valeur (car il peut s'agir de crachats 
déglutis et porteurs de bacilles}, et même dans ces cas, le doute peut subsister. 
Les hémorragies accultes avec sang dans les selles sont fréquentes. 

Présence caractéristique de wuucus et d'albumine dissoute dans les selles. 


V5. Notablement accélérée. 
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Tests cutanés. Ils peuvent avoir de l'intérêt pour écarter un allergène. [ est préfé- 
rable d'utiliser la méthode d'injection cutanée. 


Critère clinique. Acmellement, on recommande d'éviter les dénominations clasxiques {+ coite », 
ele.) pour né parler que de « cûlon imitable », mas il faut rechercher l'étiologie variable de l'affec- 


tion (psychogène, allergique, post-dysentérique, diététique, hypolactasique, ete.) 





Colite ulcéreuse grave 


Examen des selles. Macroscopiquement, selles püteuses où liquides avec mucus, 
pus et sang, sans contenu fécal dans les poussées. 


Augmentation du contenu des selles en {ysozyme. Si le taux normal de lysozyme 
est 3 U/g/24 h, dans la colite ulcéreuse, il peut s'élever jusqu'à 25 000 U/g/24 h. 


L'examen microscopique confinme l'existence en abondance d'hémanes, de 
kucocytes, de globules de pus et de germes variés. 


Hémogramme, Hyperleucocytase discrète ou modérée avec augmentation du pour- 
centage des neutrophiles et tendance à la déviation de la formule à gauche, 


Anémie progressive, proportionnelle à l'ancienneté de la colite et régressant dans 
ks phases de compensation. Hyperplaquettase possible. 


VE. Accélérée, selon l'étendue des lésions et l'évolution. 


Immunolagie. L'antigène carcinoembryonnaire (sans tumeur cancéreuse) est 
présent dans 40 % des cas. 

Biochinue. Une légère hypoprotéinémie survient dans certains cas, avec tendance 
à la diminution ou à l'inversion du rapport albumine/globulines, L'IgA est dimi- 
nuée (à La différence de la maladie de Crohn). 


Il peut survenir une hypoprothrombinémie durant les poussées. 
Sue gastrique, L'hypochlorhydne est fréquente, allant même jusqu'à l'achylie. 


Critère clinique. L'examen coprologique permet d'exclure les étiologies bacillaire et amibienne 
de la colite, Une sérologie négative aux bacilles dyseniériques exclut aussi cetté énologié, Dans lés 


dat douteux, on doit procéder à un examen chimique des selles pour rechercher des toxiques métal- 
ligues (Pb, Hgi où similaires {arsenic, ete.1. 





Entérite régionale (iléite terminale, maladie de Crohn) 


Hémogramme. Anémie hypochromé discrète ou modérée dans les cas persistants 
ou avec ulcère (formes chroniques de la maladie), parfois anémie hyperchrome 
et macrocylaire, en particulier dans Les iléites distales, par déficit en acide folique. 
La leucocytose est normale, dans les formes aiguës, une hyperleucocytose neutro- 
plule existe souvent, généralement plus intense, précoce et plus brève que dans 
l'appendicite aiguë, [1 existe parfois une hyperlymphocyiose au lieu d'une 
hyperleucocytose neutrophile, ou au contraire une lymphopénie absolue, Hyper- 
plaguetiose rare. 
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VS. Accélérée dans les formes aiguës et chroniques graves. 
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Coprolegie. Dans l'entérite chronique, les selles sont souvent päteuses ou 
franchement diarrhéiques, avec sang occulte et parfois mucus et pus. Stéatorrhée 
éventuelle. 


Biochimie. Hypoprotéinémie dans les formes chroniques, avec diminution de 
l'albumine sérique et augmentation de l'alpha-2-globuline, IgA élevée et IgM 
diminuée (de valeur diagnostique par rapport à la colite ulcéreuse). Dans un tiers 
des cas, les épreuves fonctionnelles hépatiques (phosphatase alcaline et YGT ; 
BSP} sont perturbées. Souvent, une hypocalcémie et une hypokaliémie sont cons- 
tatées. [l existe parfois des signes de malabsorption avec prothrombine basse ou 
diminution de la vitamine B,, du carotène, etc. Le fer, le cholestérol et même le 
zinc sont abaissés au cours des poussées. 


Critère clinique, Par rapport à l'appendicite, le laboratoire onente peu dans les formes aiguës. Dans 
les formes chroniques, le caractère négatif de la réaction de Frei, de la bacilloscopie dans les selles 


et de la sérolagie spécifique excluent, respectivement, le lymphogranubome vénérien, l'entérite 
tuberculeuse et l'entérite syphilitique, La recherche dés bacilles dysentériques et des amibes est éga- 
lement négative. 





Maladie de Whipple (lipodystrophie intestinale) 


Hémogramme, Anémie normochrome-normocytiaire modérée, Hyperleucocytose 
polynucléaire. Souvent, lymphopénie ou éosinophilie. 


VS. Accélérée. 

Biochimie. Hypoalbuminémie et hypocalcémie. Le taux de carorëne sérique dimi- 
nué (< 750 1g/100 ml} est un signe de malabsorption. 

Selles. Stéatorrhée, Sang occulte parfois. 


Épreuves fonctionnelles intestinales. Fréquente malabsorption d'acide folique ou 
de vitamine B.. 


Biopsie jéjunale, par endoscopie, caractéristique avec dépôts de glycoprotéine 
PAS-positifs dans les macrophages. Formes bacillaires au microscope élec- 
tronique. 


Critére clinique. La triade clinique : diarrhée chronique, polyarthnite et adénopathues, peut onenmier, 


et la biopsie entérale ou ganglionnaire est pathognomonique. 





Cancer du côlon 


Hémogramme. L'anémie hypochrome est marquée, avec hématocrite à 0,5 %, 
surtout dans le cancer du cæcum, même sans grandes hémorragies. 

VS. Accélérée progressivement. 

Biochimie. Hypoalbuminémie dans les phases avancées ; alpha-2-macroglobuline 
augmentée, même sans métastase. Phospharase alcaline élevée en cas de métas- 
tases hépatiques. 

Sérologie. L'antigène carcinoembryonnaire est présent à des valeurs supérieures 
à 5 ng/ml. 

Selles. Sang occulte très fréquemment. 
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Cancer du rectum 


Coprologie. Présence de mucus et/ou de sang relativement fréquente. 

Biopsie. Exfoliative ou par excision, par endoscopie rectale, La première techni- 
que n'a de valeur que si elle est positive, puisque le fait de ne pas trouver de cellu- 
les cancéreuses dans le frottis ne justifie pas l'exclusion d'une tumeur maligne. 


Hémogramme. Anémie hypochrome comme dans les cancers du côlon et de 
l'estomac. 


Péritonite aiguë 


Hémegramme. Hyperleucocyiose d'importance variable (de 9 OC à 20 OX/mm?, 
ou plus) avec reutrophilie. Granulations toxiques abondantes et déviarion à 
gauche plus où moins accusée de la formule. 

Les éosinophiles disparaissent, Dans les cas plus graves, 1] n'existe qu'une dévia- 
tion à gauche sans hyperleucocvtose, voire même uné leucopénic. 

À la phase de choc, fausse polyglobulie par hémoconcentration. 

VS. Accélérée notablement, quoique tardivement. 

Biochimie. L'urée élevée (égale ou supérieure à 75 mg/ml) est un signe précoce 
de péritonite post-opératoire, en faveur d'une réintervention. Elle correspond à 
une insuffisance rénale et s'associe à une oligurie et une wrée urinaire < 10 gl, 
de sombre pronostic si on n'intervient pas rapkiement. 

L'rine, lndicanurié franche due aux produits de putréfaction mtestinale. 
Bactériologie. E. coli, streptocoques et pneumocoques sont les germes les plus 
fréquemment retrouvés. 
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Hémogramme., Si l'anurie se prolonge, une anémie apparait (d'origine à la fois 
hémolytique et myélotoxique), qui peut s'aggraver rapidement, avec hyperleuco- 
CYÉUEE. 


Phase polyurique 


Urine, Polyurie, qui peut atteindre jusqu'à 6 1, isotonique au plasma ou hypoto- 
Hique. 


Biochimie. Risque d'hypokaliémie en dehors de l'hyponatrémie. 


Critère clinique. L'urée urinaire supéneure à 20 g/l ét be sodium inférieur à 60 mEgil avec densité 


élevée sum caraciénshques d'une urèmie éxtrarénale, comme l'hyperasmtémie accompagnée d'une 
créatunénie morale. 





Insuffisance rénale chronique 


Urine, Polyurie « compensatrice » au début. Oligurie à la phase terminale. 
Volume, densité et coloration (pâle) identiques jour après jour, Protéinurie varia- 
ble (absente dans les scléroses rénales avancées) avec microhématurie, leucocy- 
turie et gros cylindres. 


Biochimie, Hyperazotémie avec augmentation des phénols, de l'acide urique, de 
la créatinine et des autres dérivés du catabolisme protéique, parmu lesquels la 
guanidine et l'acide guanidine-succinique. Réaction xanthoprotéique positive. 
Troubles ioniques avec hyponatrémie, hypocalcémie et tendance à l'acidose (par 
diminution des ions bicarbonates), Le chlore et le potassium sont parfois diminués 
mais, dans d'autres cas, leur concentration plasmatique augmente. 


Parfois hypermagnésémie, spécialement dans les glomérulonéphrites chroniques. 
Les ions phosphates et sulfates sont également augmentés dans les phases avan- 
cées. 


Dysprotéinémie avec hypoprotéinémie, masquée parfois par l'hémoconcentration. 


Sang. Anëmmie, parfois accentuée. Hyperleucocytose modérée, inconstante, ave VS 
accélérée. 


Syndrome néphrotique (glomérulonéphrite 
à la phase néphrotique et étiologies diverses) 


Le syndrome néphrotique « pur » correspond à la « néphrose lipoïdique » : celui 
qui accompagne toute glomérulonéphnite est de découverte biochimique et ne sera 
pas rappelé ici. Les autres étiologies : diabète, amylose, collagénose, myélome, 
infections (syphilis, paludisme, etc}, toxiques (Hg, or, etc.), entraînent des 
données supplémentaires qui ne seront pas étudiées dans ce paragraphe. 


Urine. Oligurie. 
Densité : élevée ou normale. 


Chlorures : ds existent en faible proportion au moment de la formation des 
œdèmes. 
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Hormones. Tant dans le sang que dans les urines, il existe une augmentation du 
pouvoir antidiurétique que certains auteurs identifient avec l'hormone antidiuré- 
tique post-hypophysaire, On enregistre également une augmentation de l'afdosté- 
rone urinaire, 


Test au rouge Congo, de résultat positif dans le syndrome néphrotique (c'est-à- 
dire presque tout Le rouge Congo du sang, injecté par voie intraveineuse une heure 
avant, disparaît), mais à la différence de l'amylose, le rouge Congo apparaît dans 
l'urine. 

Biopsie rénale, Dans la néphrose lipoïdique pure, à la microscopie optique, 1l 
n'existe pas d'anomalie. La suppression des podocytes est mise en évidence en 
microscopie électronique. Dans les formes « membraneuses », « focale » et avec 
baisse du complément, on constate déjà en microscopie optique des dépôts dans 
la membrane basale, une sclérose focale ou une prolifération du mésangium. 


Critère clinique. Le diagnostic de syndrome néphrotique est caractérisé par Le tableau humoral 
soivant : proéimurie supérieure à 3,5 @24 h, protéinémie mféricure à 6 g/100 ml, avec albumine 
inférieure à 3 g/100 ml, et augmentation des alpha-? et bèta-globulines, même si d'autres donmécs 


et symptômes sont absents. La biopeie rénale, mises à part les épreuves foncuonmelles. permet 
d'estumer le pronostic : bon dans la formée « lipoñdique ». sans lésion ou avec lésions minimes, ét 
grave dans les autres cas. 





Glomérulonéphrite aiguë 


Urine : 
1. Quantité : oligurie voire anurie. Densité normale (élevée). L'hyposthénurie 
apparaît dans les cas compliqués avec lésion tubulaire importante. 


2. Protéinurie constante, mais généralement discrète ou modérée (0,5-5 g/l}, 
parfois disparaissant très tardivement, où persistante comme « albuminunie 
résiduelle ». 


3. Cylindrurie avec cylindres granuleux épithéliaux, hématiques ou mixtes. 


4. Hématurie, macro où microscopique, très caractéristique à cette phase, de 
valeur diagnostique et pronostique, La numération des hématies du sédiment 
urinaire selon la méthode d'Addis permet de suivre « quantitativement » l'évolu- 
tion en cas d'hématunes microscopiques. On retrouve souvent des leucocyres en 
faible quantité dans le sédiment et même inclus dans les cylindres, mais 1 est 
exceptionnel que leur nombre atteigne ou dépasse celui des hématies. 

$, Cétonurie seulement en cas de vomissements répétés, d'anorexie ou de 
« régime » prolongé. 


Hémogramme. On observe occasionnellement une hyperleucocvtose jusqu'à 
15 000/mm*. Une anémie discrète se rencontre parfois. 


VS. Modérée et parfois très accélérée. Au-dessus de SO mm/h, elle suggère une 
dégénérescence tubulaire. Son évolution est un bon indice pronostique, associée 
à d'autres données. On ne peut parler de guérison tant qu'elle ne s'est pas norma- 
lisée de façon stable. 

Immunologie. Le taux de l'antistreprolvsine O (ASLO)N est élevé et celui du 
complément diminué, spécialement sa fraction C3. Ce dernier suit l'évolution ; 
habituellement, il se normalise au bout de 2 semaines. Le taux de l'ASLO met 
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des mois à se normaliser, bien que le traitement antibiotique le diminue généra- 
lement. Présence de complexes immuns circulants. 


Biochimie. L'urémie est augmentée de façon modérée en cas d'insuffisance 
rénale franche. Une hyperazotémie importante correspond généralement à des 
facteurs extra-rénaux (vomissements, etc.) avec déshydratation et hypochloré- 
mie. La déviation prérénale de l'eau (œdème) peut contribuer à la rétention uréi- 
que par l'oligurie qu'elle provoque. Le pronostic d'une prétendue insuffisance 
rénale ne peut s'estimer avec certitude sur de simples taux sanguins d'urée. 
L'expérience montre que des hyperazotémies marquées, durant la seconde phase 
aiguë, sont compatibles avec une « restitution ad integrum », du moins clini- 
quement. Îl en est de même avec les taux de créatinine er d'acide urique, alors 
que ce dernier s'élève parfois de façon précoce. Les épreuves de clairance 
peuvent démontrer une insuffisance fonctionnelle bien que l'hyperazotémie soit 
minime, 


La cholestérolemie et la chlorémue sont élevées dans certains cas. 


Une légère acidose, toujours en relation avec le degré d'affection rénale, peut 
survenir. 


Réaction xanthoprotéique. Elle est normale (inférieure à 25 U Bercher), à la diffé- 
rence de celle qui survient dans Les glomérulonéphrites chroniques. 

Protéines plasmatiques. Elles sont parfois diminuées, spécralement en cas de 
protéinunie importante. Une hypoprotéinurie accentuée et persistante signale le 
passage à la chronicité. La diminution de la Béta-A-globuline indiqué une consom- 
mation du complément. 

Ponction-biopsie. Elle permet de distinguer les divers types de glomérulonéphrite : 


membraneuse, membrano où mésangio-proliférative, intracapillaire et extracapil- 
lairé. 


Syndrome de Goodpasture (hémosidérose pulmonaire 
et glomérulonéphrite) 


Hémogramme. Anémie hypochrome, sidéropénique, précoce et constante. 
Hyperleucocytose modérée, inconstante. 

Crachars. Macrophages chargés d'hémosidérine (réaction du Fe). 

Biochimie. Signes biologiques d'insuffisance rénale : kyperazorémie, etc. 

Lrine. Protémune avec icrohématurie et cylindrurie. 


Biopsie rénale. Aspect de glomérulonéphrite proliférative, En immunofluores- 
cence, dépôts de gammaglobuline dans les membranes basales. Vasculante 
souvent nécrosanté, Les lésions dé la membrane basale glomérulaire sont diffé- 
rentes dé celles de la glomérulonéphnte classique en microscopie électronique. 


Immunologie. Anticorps circulants anti-membrané basale (« anti-GBM »} objec- 


tivés par dosage radio-immunologique ou par immunofluorescence directe (par la 
biopsie) ou indirecte. 
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Néphropathie gravidique (toxémie gravidique) 


Urine. Protéinurie discrète ou modérée, qui n'atteint pas 5 g/24 h, apparue après 
la 20+ semaine de la grossesse, Elle est inoffensive si elle n'est pas accompagnée 
d'hypertension artérielle ; discrète et isolée avant le 5° mois, elle correspond géné- 
ralement à une néphropathie préalable. 


Oligurie avec urine hyperdense à la phase pré-éclampsiqué, qui peut aboutir à 
l'anurie durant l'éclampsie. Souvent existent une hémattunié et une cylindrurie. 


Biochimie. L'urémie peut s'élever discrètement dans les formes graves, mais il 
faut tenir compte que, durant la grossesse, le taux d'urémie est inférieur à Ja 
normale : 15 mg/100 ml. L'uricémie est généralement augmentée avec plus de 
régularité, En pleine éclampsié, la proportion des aminoacides sangums augmente 
également. 


Line hvperglycémie modérée et fugace peut s'observer à la suite d'une crise 
éclampsique. 

Le protéinogramme peut être modifié, de façon inconstante : hypoprotéinémie 
globale, de faible degré et fréquente dans n'importe quelle grossesse (1 g/l de 
moins que péndant la grossesse, Hypoalbuminémie avéc augmentation paralléle 
des globulines. 


Le fibrinogène, qui normalement double au cours de la grossesse, augmente 
toujours plus, mais décroit à des valeurs au-dessous de la normale en cas d'insuf- 
fisance hépatique grave. Dans la pré-éclampsie, L'ATTIT (antithrombine IT) dimi- 
nue, Le TPA (activateur tissulaire du plasminogène}) ainsi que les produits de 
dégradation du fibrinogène et le dimère D augmentent. 


Critère clinique. Le laboratoire contribue au diagnoatic de la méphropathie gravidique, porté de pré- 
férence cliniquement Cœdènmes, hypertension, céphalées, convalsions}, par la découverte d'une pro- 
éinurie au troisième trimestre de la grossesse, Les auires signes non spécifiques d'insuffisance 


rénale où hépatique sont utibes pour ke pronostic. Lés autres albuminones de la grossesse : orthos- 
atque, prélonéphntique, cardiaque, etc. sont à écarter. 





Rein polykystique 


L'rine. Il existe fréquemment une légère protéinurie, Hématurie et pyurie dans le 
sédiment, généralement discrètés et mconstantes. 


Sang. L'hyperazotémie et les autres signes d'insuffisance rénale surviennent 
tardivement, 


Tuberculose rénale 


Urine, Protéinurie, discrète hématurie, leucocyturie plus où moins élevée. Parfois, 
hématurie importante, typiquement indolore (malgré la « cystite »). 


Pour réaliser un examen bactériologique correct, l'urine doit être obtenue par 
cathétérisme urétéral, permettant de localiser le rein affecté. 


Si la recherche du bacille de Koch est négative, il est nécessaire d'avoir recours 
à une inoculation du sédiment au cobaye, plus fréquemment positive. Une urine 


S asso La phoiocore non aulosée 68 dr défi. 
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abactérienne et acide est toujours suspecte de tuberculose rénale. L'uroculture sur 
milieu de Locwenstein peut résoudre le diagnostic étiologique. 


Biochimie, Une discrète élévation de l'urémie est possible. 
Néphroblastome (tumeur de Wilms) 
Hémogramme, Anémie progressive. 


Urine, Hématurie seulement dans 20 % des cas (à la différence de l'hyperné- 
phrome ). 


Critère clinique. Cette tumeur de l'enfant se manifeste par une hypertension dans 60 à 70 % des 





C4. 


Hypernéphrome (cancer du rein à cellules claires ou 
tumeur de Grawitz) 


Hémogramme. Anémie normo ou hypochrome, fréquente (40 % des cas). Polyglo- 
bulie (4 % des cas}, parfois accompagnée d'une hyperleucocytose et d'une throm- 
bocytose. Parfois éosinophilie, voire réaction leucémoïde, La capacité totale de 
fixation du fer est diminuée. 

VS. Accélérée (66 % des cas}, notablement, au fur et à mesure de la progression 
tumorale. 

Épreuves hépatiques fonctionnelles. Altérées : hypoalbuminémie avec alpha-2- 
globuline élevée (aux dépens de l'haptaglobine), temps de prothrombine allongé, 
rétention dé BSP pathologique, mais transaminases normales et faible élévation 
de la phosphatase alcaline (trouble hépatocytaire sans lésion histologique ni 
métastase, réversible lors de l'ablation de l'hyperméphrome : syndrome de Srauf- 
fer]. 

Biochimie, Hyposidérémie en cas d'anémie, Parfois fer et transfermine élevés. 
Hypercalcémie par syndrome endocrinien paranéoplasique (hyperfonctionnement 
parathyroïdien) (25 % des cas). Hyponarrémie occasionnelle (par sécrétion inadé- 
quate d'ADH. 

Endocrinopathie paranéoplasique. Sécrétion « hormonale » ectopique : prolactine 
(galactorrhée), rénine (hypertension), gonadotrophines (gynécomastie), ACTH ou 
glucocorticoides {syndrome de Cushmg}, glucagon (entéropathie exsudative} ou 
prostaglandines E et facteur F dans quelques cas. 

Urine. Hémarurie macro ou microscopique (40 % des cas). Lacticodéshydrogé- 
nase parfois augmentée, spécialement LDHS. Augmentation dés polvamines. La 
découverte de cellules atypiques dans le sédiment est exceptionnelle. 
Immunologie. L'antigène carcinocmbryonnare (50% des cas) et les autres 
antigènes sont positifs ainsi que les anticorps cytotoxiques. 


Glomérulonéphrite interstitielle aiguë 


Hémeogramme. L'éosinophilie est caractéristique, 
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Biopsie rénale. Infiltrats mterstitiels inflammatoires, avec éosinophiles : nécrose 
tubulaire, Dépôts extratubulaires dé protéines de Tamm-Horstall. 


Urine. Oligoanurie avec éosinophilurie. 


Critère clinique. La glomérolonéphrite interstinelle est généralement d'ongine médicamenteuse : 


antibiotiques (méthicilline et autres), anticonvulsivants, amticoagulants, où dus au reçet du trané pan 
rénal 





Glomérulonéphrite interstitielle pure 
(primitive, non pyélonéphritique) 


Elle correspond à la forme abactérienne décrite dans l’intoxication chronique par 
la phénacétine. 
Urine. La protéinurie, lorsqu'elle existe, est minime (inférieure 1 g/l). 


Le sédiment ne présente pas d'anomalie sauf en cas de pyélonéphrite secondaire. 
Dans ce cas, surviennent une microhématurnié faible et, rarement, une hématunie 
macroscopique (nécrose papillaire), avec lencacyturie modérée, la véritable pyurie 
étant exceptionnelle. 


Bacténologiquement, l'urine est en général stérile, Parfois, on découvre des 
colibacilles où d'autres germes. 


Épreuves fonctionnelles. existe une rapide limitation de la capacité de concen- 
trañon, par insuffisance tubulaire prédominante. À l'état final dé rein mastic, 
l'insuffisance rénale est globale, avec participation glomérulaire. 


Sang. L'anémie est relativement précoce, normochrome (parfois hypo ou hyper- 
chrome), modérée, hémolytique, avec fragilité érythrocytaire élevée, diminution 
de la résistance ogmotique, cellulés-cibles ét augmentation des réticulocytes. La 
durée de vie des hémanies est raccourcis. Présence de méta et sulfohémoglobine. 


Biochimie, Troubles iomques souvent installés avant l'hyperazotémie, Dans les 
phases avancées, l'urée est élevée ainsi que les autres produits mitrogénés. Une 
acidose apparait. 


Pyélonéphrite et glomérulonéphrite interstitielles 
bactériennes 


Lrine. Aspect trouble et malodorant. Oligurie dans les cas aigus d'une pyélo- 
néphrite chronique. En phase avancée d'une pyélonéphrite chronique, l'urine est 
pale, trouble et de densité inférieure à 1,010 puisqu'elle peut conserver kmgternps 
sa capacité de dilution. Les troubles de l'élimmation des acides avec diminution 
du pH urinaire sont également plus fréquents que dans les autres néphropathies. 
Le taux du chlorure d'ammonium est précocement pathologique : après acidifica- 
on provoquée, l'élimination d'ions hydrogène est généralement inférieure à 
80 mEg/min et l'acidité titrable est inférieure à 30 dans les pyélonéphniies chro- 
niques. 

La protéinurie, fréquente, est minime et, en l'absence de complications (insuffi- 
sance cardiaque, hypertension maligne), de néphropathie glomérulaire associée, 
ne dépasse pas 3 g/24 h. 


D AMASSON La pMiotocope non autorisée ef do Cr. 
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La surrénalectomie bilatérale, pratiquée parfois pour prolonger la survie dans le 
cancer prostatique, arrive à diminuer la concentration en phosphatase acide et à 
augmenter celle en phosphatase alçaline, signes qui reflètent la régression momen- 
tanée des lésions métastatiques et annoncent la rémission clinique. 


Mais quelle que soit la thérapeutique palliative employée, comme les lésions 
métastatiques ne disparaissent pas, elles finissent par évoluer fatalement et on 
observe, en phase terminale, une ascension progressive de la concentration en 
phosphatase acide et une baisse chaque fois plus importante du taux de la phos- 
phatase alcaline par défaut de réaction ostéoblastique. 


Immunologie. Le PSA (antigène spécifique prostatique} est le marqueur tumoral 
actuel : 1 détecte kes récidives post-opératoires et les métastases, il est même plus 
sensible pour l'adénocarcinome de la prostate que la phosphatase acide qui ne 
s'élève pas au stade prémétastatique ; és deux peuvent être positifs dans l'hyper- 
plasie bénigne de la prostate. Le rapport PAc prostatique/PSA est utile pour les 
distinguer. 

Métastases osseuses, La calcémie baisse, alors que le taux de l'hvdrexyproline 
urinaire de 24 heures (critère plus spécifique), le rapport hydroxyproline/créati- 
nine (critère plus sensible), les phosphatases acide et alcaline sériques augmentent. 


Cancer vésical 


L'rine. Hématurie totale avec accentuation terminale, d'installation précoce. 
Souvent, une infection est surajoutée (cystite) entraînant une urine d'odeur 
nauséabonde, ammoniacale et gangréneuse, Pvurie, le pus est épais, sombre, et 
adhère au fond du verre. On peut rencontrer des fragments tumoraux et une [lore 
variée. 

L'examen crologique du sédiment permet fréquemment de découvrir des cellules 
néoplasiques, 


L'enzymurie peut avoir une certame valeur diagnostique des papillomes vésicaux 
où aucune enzyme n'est ahtérée, tandis que dans le cancer, le taux de la facrico- 
déshvdrogénase s'élève toujours et ceux dé la phosphatase alcaline, dés transa- 
minases et LAP peuvent augmenter. 


Cancer du testicule 


Marqueurs néoplasiques. Les tumeurs des cellules germinales font apparaître de 
façon significative l'alpha-fœroprotéine (AFT) et la gonadorrephine chorionique 
humaine (HCG). Dans les séminomes cès marqueurs sont négatifs. [ls sont utilisés, 
en plus, pour Le suivi thérapeutique et la détection des métastases. 


Grossesse normale 


Hémogramme. I existe une « hyperleucocytose gravidique », physiologique, plus 
ou moins accentuée ; elle augmente rapidement durant l'accouchement, retrouve 
les valeurs avant accouchement au bout de 9 jours et disparaît complètement 
6 semaines aprés l'accouchement. L'hypervolémie par hyperhydratation peut 
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entraîner une « anémie dilutionnelle + mais, parfois, 1 existe une véritable anérmmie 
sidéropémique. 

VS. Modérément accélérée à partir du 2° où % mois. 

UÜrine, Dans les phases avancées, il peut survenir une protéinurie orthostatique et 
même en position couchée (qui disparaît en décubitus latéral}. Parfois, on observe 
une lactosurie et une glvcosurie ; la glycosurie se normalise dans les suites de 
couches, tandis que la lactosurie augmente pendant l'allaitement. On peut enre- 
gistrer une augmentation de la créatinurie, Il apparaît généralement de l'histidine 
à partir de la 5° semaine et jusqu'à l'accouchement. 


Les estrogènes augmentent à partir du 2 trimestre de façon croissante jusqu'à la 


Les genadotrophines augmentent à des valeurs très élevées à partir du 10° jour de 
la conception, atteignant des valeurs maximales entre la 6° et la 12° semaine, 
tendent à dimmuer aux alentours de La 20 semaine et persistent à des valeurs 
discrètement élevées jusqu'à l'accouchement. 

Biochimie. La béta-l-glucoprotéine est spécifique de la grossesse à des valeurs 
de 5 ng/ml ou plus (mais augmenté aussi dans Îles tumeurs trophoblastiques). On 
enregistre des valeurs anormales de l'urémie : par exemple, 15 mg/100 ml {ces 
taux pathologiques pouvant paraître normaux), Hyperlipémie, augmentation des 
béta-lipoprotéines, hypercholestérolémie et augmentation également dés taux de 
phospholipides, La cholestérolémie maximale s'enregistre vers la 30 semaine et 
se normalise 8 semaines après l'accouchement. La glycémie est normale ou discrè- 
tement abaissée à jeun. Îl peut apparaître une hyperglycémie durant le troisième 
trimestre (« diabète gestationnel »), mais il faut écarter un véritable diabète subcli- 
nique préalable. 


Calcémie. Elle est dans la limite inférieure à la normale, dans les derniers mois 
et pendant l'allaitement. Le magnésium peut également s'abaisser. Le cuivre plas- 
malique, au contraire, augmente dans le dernier trimèstre ; 1l en est dé même pour 
« liode » lté aux protéines. 

Il existe une hypoprotéinémie et une hypoalbuminénme (évidente seulement s1 kes 
autres facteurs coexistent) à la fin de La grossesse et dans les suites dé couchés et 
l'allaitement. Les taux d'TgG et d'IgA diminuent, mais celui de l'IgM ne change 
pas. Les aminoacides plasmatiques sont abaissés également. Le taux de fMibrno- 
gène augmenté jusqu'à doubler parfois et est responsable d'une VS accélérée, Il 
en est dé même pour la céruloplasmine, la transferriné, l'alpha-l-antitrypsine, 
protéine qui migre avec l'alpha-2?-macroglobuline, caractéristique de la grossesse, 
ainsi que la TBG, la transcortine et la sérotonine. 

Suc gastrique, Hypoacidité (75 % des cas). 

Enzymologie, La concentration de la cholinestérase, de la gamma-GT, de la LDH, 
de la béta-glycuronidase et de l'histaminase diminue dans Le sérum. Les transa- 
minases, la S’nucléotidase, l'amylase et les lipases ne se modifient pas. (La baisse 
des enzymes serait due à l'hémodilution des premiers mois de la grossesse : 


ensuite, la créatine kinase peut augmenter par accroissement de la masse muscu- 
laire utérine, ét la phosphatase aléaline, par l'isoenzyme placentaire.} 


Grossesse ectopique. Les fréquents faux négatifs sont évités par les nouvelles 
méthodes quantitatives de haute sensibilité, qui utilisent des sérums anti-BHCG 
(c'est-à-dire contre la chaîne B de l'HCG), tels le dosage radio-immunologique 
où l'analyse immuno-enzymatique. 
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Hématologie, L'anémme est fonction de la quantité et de la durée de l'hémorragie 
interne. Les hyperleucocytoses supérieures à 15 O0/mm sont rares. 


Avortement à répétition 


L'étologie d'un avortement à répétition (trois ou quatre avortements) est très 
variée, depuis les malformations utérines jusqu'aux troubles endocriniens, sans 
oublier les possibles déréglements hormonaux ou les pathologies infectieuses 
associées à l'avortement, Les mécanismes mmunologiques jouent également un 
rôle, 

Il y a trois étiologies immunologiques qui peuvent expliquer l'échec reproductif 
que supposée l'avortement : 

1. L'ésoimmunisarion des hématies fœtales (anti-Rh} par les anticorps maternels 
face aux antigènes fœtopaternels. 

2. Les processus aufo-immunitaires, dénommés syndromes d'anticorps anti-phos- 
pholhimides ou syndromes lupus like, constatés surtout par la présence chez la mère 
d'anticorps anti-cardiolipine et/ou anticoagulant lupique. 

3. L'avortement de mécanisme alo-immun, qui suppose l'absence anormale chez 
la mère de mécanismes immunologiques protecteurs de la grossesse. 

Ces anticorps agissent en empéchant l'umon des lymphocytes T maternels aux 
cellules trophoblastiques. 

Le diagnostic de l'avortement d'origine « allo-immune + repose sur la présence 
dans Le sérum maternel d'anticorps cytotoxiques antipaternels. L'absence de ces 
anticorps suppose l'absence d'anticorps bloquants. 
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Myélogramme (par ponction sternale ou technique similaire), Moelle riche en 
cellules, avec prédominance de la série rouge : proérvthroblastes et érythroblastes 
anormaux (macroblastes et mégaloblastes). 


Réduction du nombre de mégacaryocvytes, avec polyseementation des neutrophiles 
et des mégacaryocytes typique. Métamyélocytes. 

Biochimie. Augmentation discrète de la bilirubinémie (2 à 3 mg/100 ml) avec 
réaction de Van den Bergh indirecte (composant hémolvtique de l'anémie). 
Hypopratéinémie inconstante avec  hypoalbuminémie.  Hypocholestérolémie. 
Hématinémie parfois. 

Augmentation du fer plasmatique (hypersidérémie) 

Tolérance au glucose abaissée, avec tendance à l'hyperglycémie post-prandiale, 
passagère. 

Examens hématologiques physiques : 

1. Volume du sang diminué. 


2, Volume du plasma diminué où normal. Il redevient normal précocement sous 
traitement. 


3. Résistance globulaire normale. 

4, VS accélérée, parfois très notablement, 

Urine. Sa couleur est plus sombre et plus rougeûtre, par augmentation de l'urobi- 
line, de l'urochrome et de l'uroérythrine. Lors de la convalescence, l'urine rede- 
vient claire progressivement. 

Indicanurie fréquente, avec parfois légère albuminurie. 

Cdumte gastrique. Achyhe résistante à l'histamine, précoce (elle précède 
l'anémie}, pratiquement constante et irréversible avec le traitement. 


Anémie sidéropénique 


Hémogramme. Anémie microcvtaire et hypochrome. 

Valeur globulaire < 1 (VCM < Sum; TCMH < 27 pg ; CCMH < 32 Gi. 
Réticulocytes normaux, augmentent avec le traitement martial. 

Biochimie, Sidérémic basse (inférieure à 80 ug chez l'homme et à 60 u1g chez la 
femme}, ferritine du sérum inférieure à 12 ng/ml et augmentation de la capacité 


totale de fixation du fer (transferrine > 400 mg/100 ml) et exprimée en Fe 
(a TIBC ») > 400 ug : saturation en transferrine < 16 6%. 


Moelle osseuse, Fer médullaire absent, sans sidéroblaste. Hyperplasie de la série 
TOUgE. 


Critère clinique, Le dosage de la ferritine est plus spécifique mais moins sensible que lé taux de 


saturation de la transfenine : la baisse du taux de la ferme est plus uule pour confromer une anémie 
sidéropénique ; be carctère normal de la transferrime exclut avec plus de certitude son existence. 
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Anémie des maladies chroniques 
(infections et cancers) 


Hémogramme, Anémie normochrome et normocytaire (exceptionnellement micro- 
cytaire, mais avec VCM très peu diminué, et hypochrome mais avec TCMH à 
peine basse). Hémoglabine peu abaissée. Réticulocytes normaux ou peu diminués, 
parfois discrètement élevés. 

Biochimie, Sidérémie et taux de transferrine abaissés, avec raux de saturation 
normal et capacité totale de saturation de là transferrine normale ou à peine dimi- 
nuée (à la différence des anémies sidéropéniques hémorragiques ou carentielles, 
qui se manifestent par une transferrine élevée, une capacité de saturation augmen- 
tée et un taux de saturation diminué). La ferritine est souvent élevée. 


Mvélogramme. Sidéroblastes rares, avec fer réticulaire abondant dans Les macro- 
phages (« anémie sidéropénique avec sidérose réticulaire »). 


Criére chnique. En dehors des misctions ét dés cancers, l'nsutfisnnce rénale, es colligénoses «1 
les hépaiopathies chroniques entraînent ce type d'anémie, avec « blocage du fer dans le syetème 


bématopoiétique par libération de ba lactofermne des granulocvtes, avant une grande affinité pour 
Le Éer. » 





Anémie sidéroblastique 


Hémogramme, Anëémie hypochrome dans les formes héréditaires et normo ou 
hyperchrome dans les formes acquises (anémie sidéroblastique réfractaire), avec 
baissé marquée des hématies dans ces dernières et insignifiante dans les anémies 
héréditaires. Toutes les hématies ne sont pas du mème type. 

Leucopénie fréquente, Les granulocytes présentent généralement une baisse de 
l'activité phosphatasé alcaline. 

Myélegramme. Méellé riche én sidéroblastes, qui parviennent à constituer plus 
de 80% des érythroblastes, avec de nombreuses granulations en anneau (< ring 
sideroblasts »}. Cellules mégaloblastoïdes dans les formes acquises. 


Briachimie, Hvpersidérémue (200-300 g/100 ml}, signe constant et caractéristique. 


Critère clinique, [ n'existe pas de sidéropénie mais on défaut d'utilisation du fer, Il convient de 


ifféremeter ces andmies des thalassémies avec lesquelles elles ont des caractères communs. 





Anémie réfractaire 


[s'agit d'un trouble congénital ou acquis de la maturation des érythroblastes. 
Hémogramme. Anémie chronique paraissant hémolytique, mais ne s'accompa- 
gnant pas de réuculocytose. 

Myélogramme, Cellules abondantes, de la séne rouge en particulier, avec érythro- 
blastes atypiques (bi ou multinucléés, ponts chromatiniques., etc. ). 

Biochimie, Bilirubinémie non conjuguée discrètement élevée. 


C AiSSON La photocome non sularisées ef Loir éÛT, 
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Anémie hémolytique constitutionnelle 
(maladie de Minkowski-Chauffard, 
sphérocytose héréditaire) 


Hémogramme. Série rouge : sphérocytose, réticulocytose et hématies nucléées à 
la fois, Amsocytose et poikilocytose. Courbe de Pnice-Jones aplatie et déviée à 
gauche, CCMH élevée (de valeur diagnostique si > 36 %) bien que l'Hb soit 
normale, mais le VCM est discrètement diminué. 


Résistance osmotique abaissée (l'hémolyse apparaît déjà avec une solution saline 
à 0,65 %, au lieu dé commencer avec une solution à 0,45 %). 


Série blanche : hyperleucocytose discrète avec neutrophilie, 

Myélogramme. Moelle riche avec d'abondants petits normoblastes. 

Biochimie. Bilirubinémie indirecte élevée, surtout pendant les accès (il n'existe 
pas d'augmentation dé la bilirubinémie directe). 

L'hyperbihirubinémie est en générale discrète ou modérée, ne dépassant pas 10 U 
Van den Bergh. Il existe une bilirubhinémie directe en cas de lithiase biliaire secon- 
daire. 


Hémoglobinémie, hypercholestérolémie, hyperlipémie, hypophosphatidémie. 
VS. Souvent très accélérée, avec limite confuse entre la colonne rouge et Le sérum 
(sédimentation lente, hématies jeunes et réticulocytes). 

Lrine. robiline ++, 1 n'existe pas de bilirubine {+ ictère acholurique »). 


Selles. Macroscopiquement, selles hyperpigmentées, Srercobiline ++ (sublimé 
rose). 


Anémie hémolytique avec autoanticorps chauds 


Hémogramme. Anémie intense (1-3 millions/mm?), macrocytaire (non mégalocy- 
taire), normochrome, Réticulocytose. La présence d'érythroblastes n'est pas cons- 
tante. Résistance osmotique diminuée (elle commence souvent avec la solution 
saline à 0,6 %). 

Le nombre des leucocytes avec neutrophilic est élevé, 

Le nombre des plaquettes est normal où diminué. 

Moelle osseuse. Hyperactivité : 60 % des cellules nuckéées sont des érythroblastes. 
Biéchimie. Indice colormétrique élevé. Biirubinémie indirecte : 7-128 mg/l. Il 
peut exister de la bilirubine directe, en faible proportion. 

Hypocholestérolémie. 

Lrine. Urobilinunie élevée. Pigments biliaires augmentés. 

Hémosidérnune fréquenté en faible quantité, 

Étude sérologique : 

1. En pénode hémolytique intense : 

— Épreuves globulaires : test de Coombs direct fortement positif. 
Autoagglutination d'hématies trypsinisées en milieu séroalbumineux positive (+). 


Le test d'hémolyse directe est négatif. 
— Epreuves sériques : est de Coombs indirect positif dans 70 % des cas. 
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Hémoglobinurie paroxystique nocturne 
(maladie de Marchiafava-Micheli} 


Hémogramme. Anémie, parfois accentuée, mixte, avec des éléments macrocytal- 
res-hyperchromes et d'autres normocytaires ou microcytaires, poikilocytose, réti- 
culocytose et cholinestérase érythrocytaire basse. Îl existe des poussées aplasiques 
ou mégaloblastiques. Leucopénie avec neutropénie et phosphatase alcaline granu- 
locytaire basse, Thrombopénmie. 

Myélogramme. Augmentation cellulaire érythropoiétique, mais parfois tableau 
aplasique ou mégaloblastique. Mégacaryocvytes diminués, Fer réticularre 
augmenté. 

Biochimie, Baisse de l'haproglohine et du complément. 


Bilirubine discrètement élevée, Enzymes hépatiques élevées (en particulier LDH) 
en cas de thrombose sus-hépatique (syndrome de Budd-Chiari). 

Lirine. Urine matinale foncée. Hémoglobinurie, Urobilinogène augmenté. 
Hémosidérinurie plus ou moins marquée dans le sédiment. 

Tést de Ham. L'incubation dans ke sérum acidifié, des hématies, provoque leur 
destruction. 


Test au saccharose. Incubation semblable avec une concentration ionique dirni- 
nuée grâce à l'action du saccharose (activation du complément). 


Hémoglobinurie paroxystique « a frigore » 


Hémogramme. Hématies habituellement dans les limités normales. Anémie légère 
après La crise. Pendant la crise, leucopème et thrombopénie. 

Biochimie. Après la crise, élévation de la bilirubine indirecte. 

Hb libre dans ke plasma élevée. 

Sérologie. Existence d'hémolysine biphasique (test de Donath-Landsieiner). 
Durant la crise, le test de Coombs, tant direct qu'indirect, est positif. 

Comme 23 des sujets sont syphilitiques, la sérologie syphulitique peut être posi- 
tive, 


Lrine. Hémoglobme. Urine sombre avec albumine et hémosidérine. 


Érythromyélose aiguë 
(maladie de Di Guglielmo) 


Hémogramme. Anémie grave normochrome où hypochrome, La grande quantité 
d'érythroblasies (normoblastés et macroblastes) avec de nombreux basophiles, qui 
se rencontre dans le sang périphérique, est typique. Le hiatus erythremicus est 
caractéristique {manque d'érythroblastes polychromatophiles). Ces érythroblastes 
sont fréquemment PAS-posinfs, 

Diminution marquée du nombre des plaquettes. 

La hgnée blanche est normale avec en général une leucopénie, 
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Moelle osseuse. Atrophie importante avec substitution du tissu fonctionnel par un 
tissu osseux ou fibreux. L'examen microscopique montre une moelle grasse, avec 
seulement quelques lymphocytes et des cellules réticulaires, excepté dans les cas 
indiqués. 

Examens de coagulation et d'hëémostase. Temps de saignement prolongé. Rétrac- 
tion du caillot peu importante. Le temps de coagulation est en général normal. 
Biochimie. Hyposidérémie. 

La bilirubinémie est généralement normale. 


Agranulocytose 


Hémogramme. Typiquement, le chiffre des leucocytes est mférieur à 2XX}/mm, 
et les granulocytes (basophiles, éosinophiles et neutrophiles) sont complètement 
absents ou présents à un faible pourcentage (1-2 %) avec des signes dégénératifs. 
Dans les formes chroniques, le nombre de leucocytes peut atteindre des chiffres 
compris entre 2 000 et 4 000fmm. 


Dans la phase de récupération, an trouve des myélocytes et des métamyélocytes, 
Les lymphocytes représentent 90% de la formule. 


On peut trouver une myélocytose relative, ainsi que des cellules « d'irritation » 
de Türk (6 %). 

La lignée rouge est normale, ainsi que le nombre des plaquettes. 

VS accélérée. 

Biochimie. L'indice ictérique peut être augmenté discrètement, 

Mvélogramme. Les systèmes érythroblastique et mégacaryocytaire sont normaux. 
Par contre, le système granuloblastique est profondément altéré, avec aplasie ou 
hyperplasie des cellules blanches immatures. Le myélogramme peut induire 
parfois en erreur, évoquant une « leucémie promyélocytaire ». En cas d'amélio- 
ration, lé myélogramme se modifie brutalement, avec une « poussée leucémique » 


clans le sang périphérique qui peut conduire à des erreurs de diagnostic et de 


pronostic. 


Myélofibrose idiopathique, myélosclérose 
et métaplasie myéloïde 


Hémogramme. Déviation à gauche des leucocytes, myélo et promyélocvtes inclus. 
Parfois, des blastes apparaissent. La phosphatase alcaline leucocytaire est nota- 
blement élevée. 


Pour la lignée rouge, il existe souvent une anémie (parfois une polyglobulie) avec 
érythroblastes dans Le sang périphérique, Poïkilocytose, avec des hématies en 
forme de goutie ou de virgule. 


Noryaux de mégacarvocvtes généralement dénudés. Thrombocytose initiale suivie 
d'une thrombopénie. 


Mvélogramme, Pencrion «sèche + souvent, Si on obtient des gruméaux, 1ls 
semblent hypoplasiques, avec d'abondants mégacaryocytes. 
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Quand cette distinction n'est pas possible, tant sur le plan morphologique que 
cyiochimique, il s'agit de paraformes indifférenciées (paraleucoblastes), 


Il existe souvent une thrombopénie, qui devient plus accusée au fur et à mesure 
que progresse l'envahissement médullaire par Le tissu leucocytaire. Les plaquettes 
sont en général géantes, de forme irrégulière. 


VS. Notablement accélérée, souvent au-dessus de TO mm à la première heure. 
Une anémie avec VS très accélérée dent faire penser, entre autres causes, à la 
leucémie aiguë. 

Enzymes. La muramidase (lysozyme) dans le sérum et l'urine est généralement 
élevée dans les formes « myélogènes +, en particulier celle de type monocytaire 
où myélomonocytaire, et diminuée dans la leucémie lymphoblastique non traitée. 


Examens de coagwlarion er d'hémostase, Souvent les temps de coagulation et de 
saignement, ainsi que le test du lacet sont pathologiques. La rétraction du caillot 
en rapport avec la thrombopénie est également défectueuse, La coagulation intra- 
vasculaire disséminée est fréquente. 


Mvélogramme. [est très typique, d'où sa valeur diagnostique décisive. $a mono- 
tonie cellulaire le caractérise car l'immense majorité des cellules ont Le même 
aspect atypique et immature. Comme dans le sang périphérique, les trois formes 
existent : paramvéloblastique, paralvmphoblastique et, quand elle est indifféren- 
ciéc, pardleucoblastique. 


Splénogramme. La pratique de la ponction de la rate n'est pas recommandée dans 
ces Cas à cause des rnsques hémorragiques, Elle est en outre inutile en raison dés 
données significatives apportées par La ponction sternale et même généralement 
le sang périphérique, On retrouve des données cytologiques identiques, avec 
parfois des érythroblasies par métaplasie où métastase extramédullaire compen- 
satrice, 

Adénogramme. La ponction ganglionnaire ne fournit généralement pas ic1 de 
données d'intérêt diagnostique, excepté dans les leucémies lymphoblastiques 
aiguës infantiles où it peut exister des paralymphoblastes significatifs. 


Immunologie, Avec des anticorps monoclonaux et une cytométrie de flux, on peut 
identifier les antigènes de surface et cytoplasmiques et les antigènes intranucléai- 
rés différentiels du type et de l'étape cellulaire. 


Critère clinique. FM est intéressant de distinguer les formes lymphoblastiques des formes non 


lémphoblastiques dans la leucémie aiguë, parce que le trañtiement chimiothérapique est différent et 
que la réaction au tranemem est meilleure dans les formes lrmphoblastiques. 





Leucémie myéloïde chronique 


Hémegramme. Le nombre de leucocytes est augmenté, atteignant souvent des 
chiffres exorbitants de l'ordre de 200 000 à 500 (O0/mm!, voire plus. Exception- 
nellement, il existé des formes subleucémiques où aleucémiques avec leucopénie. 
On constate l'apparition de formes immatures à tous les degrés, myéloblastes, 
myélocytes, métamyélocytes, etc. Il peut survenir une poussée aiguë au cours 
d'une leucémie myéloïde chronique avec apparition dans le sang périphérique de 
paramvéloblastes, L'augmentation des basophiles ét même des éosmophiles parmi 
les granulocytes matures est caractéristique, La phosphatase alcaline leucocytaire 
est au-dessous de la normale, parfois même elle est absente. Le chromosome 
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Philadelphie {(Ph'} dans les cellules sanguines est typique mais non exclusif, il 
peut même être absent. 

L'anémie s'accentue progressivement, normochrome généralement (valeur globu- 
laire + 1}, avec amisocytose, porkilocytose, augmentation des réticulocytes, poly- 
Chromatophihe, et, parfois, présence de normoblastes. 

Thrombhocytose initiale. 


Myélogramme. Au début, la moelle osseuse est peu caractéristique, mais à la fin 
de l'évolution, elle devient très riche en myéloblastés. Des paramyéloblastés appa- 
raissent en cas de poussée aigüe finale, Une basophilie médullaire et périphérique 
est fréquente. 

Biochimie. Azotémie augmentée, Dans la leucémie myélomonccrtiaire, ke lrso- 
ave (muramidase) s'élève notablement autant dans le plasma que dans les cellu- 
les. 

Urine. Augmentation de l'acide wrique, qui peut être constatée dans le sédiment 
sous formé de cristaux typiques. 


Critère clinique, L'absence de chromosome Philadelghie, la basophilié, la présence dé myéloblas- 


tes et d'érythroblastes dans le sang périphérique, sont des facteurs de nsque ainsi que la spléno- 
mégalie et l'hépatomégalie. 





Leucémie lymphoïde chronique 


Hémogramme, [est fréquent de trouver un nombre d'érythrocytes et de plaquettes 
au-dessous de la normale. Pour Le pronostic, on identifie au stade IE une anémuie 
avec Hb <11lg et un hématocrite < 33%. Au stade IV, une rhrombhopénie 
< 100 000/mm*, en plus. 


Typiquement, 11 existe 90 % ou plus de lymphocytes adultes, avec peu de formes 
jeunes et un nombre total élevé de leucocytes, mais pas autant que dans la leucé- 
mie myéloïde (les chiffres supérieurs à 250 000 cellules/mm* sont rares). Les 
formes aleucémiques ne sont pas rares. Agranulocytose finale. 

La cytochimie lymphocytaire montre une baisse de la béraglycuronidase, typique 
et de valeur diagnostique. 

Moelle osseuse, La poncuon médullaire révèle l'envalissement lymphocytaire de 
la moelle. L'infiltration diffuse est de mauvais pronostic. 

Suc gastrique, [l est fréquent de trouver une achlorhydrie. 


Biochimie. La viscosité du sang est extraordinairement augmentée. Une hypogam- 
maglobulmémie existe dans la moitié des cas. 


Réticulose histiomonocytaire 


Hémogramme. En général, il existe une leucopénie ; parfois, une hyperleucocy- 
tose discrète avec monocytase où « lymphocviose » (en réalité, il s'agit de grandes 
cellules de souche réticulaire avec noyau lâche et cytoplasme basophile). 


Parfois, 1l survient une anémie avec thromhopéme où pancytopémie. 
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Mvélogramme. Hyperplasie réticulaire en forme d'ilots où même syncytiums à 
grandes cellules à noyau excentrique, grumeleux, irrégulier et parfois rémforme, 
et cytoplasme spongieux et vacuolisé où granuleux. 


Biochimie. Protéines plasmatiques sans modification. 
VS. Elle peut être normale ou accélérée. 


Lymphomes malins non hodgkiniens 
et lymphosarcomes 


Hémegramme. Anémie modérée et thrombopénie. Hyperleucocytase ou leucapé- 
nie, selon le type et la phase. Prédominance de cellules mononucléaires bmphoï- 
des atypiques, variables selon la classe de lymphome. Ecsirophilie inconstante 
(tymphadénopathie angio-immunoblastique), 

Biochimie. Dysprotéinémie, parfois avec gammaglobuline abaissée ou parapra- 
réines monoclonales. 

Types cytologiques-cliniques : 

1. De fuble maligmité : 

— Lymphome lmphocvtaire, qui comprend la leucémie Fymphoïde chronique, la 
leucémie à tricholeucocytes (à cellules chevelues), le mycosis fongoïde, le 
syndrome de $ezary et la réticulose lymphatique ; il est lymphocytaire bien diffé- 
rencié et diffus. 

- Myélome mulriple ou lymphocytaire diffus avec dysprotéinémie, On peut y 
inclure la maladie de Waldensträm. 

— Lymphome centrocytaire où lymphosarcome lmphocytaure : il est diffus et peu 
différencié. Les lymphocytes fendus sont caractéristiques. 

— Lymphome centroblastique-centrocvtaire., C'est la maladie dé Bnll-Symmers : 
elle correspond aux formes lymphocytaires diffuses bien exactement différenciées 
{nodulaires}, Les lymphocytomstiocytaires et les histiocytaires. 


2. Lymphomes à haute malignité : 

= Lymphome centroblastique, ancien « réticulosarcome » ; de type histiocytaire 
indifférencié diffus. 

- Lymphome Pmphoblastique : 1 correspond au lymphosarcome lymphoblasti- 
que: de type lymphocytaire indifférencé et fublement différencié, diffus. 
comprend ke sarcome de Burkitt. 

— Lymphome immunoblastique où immunoblastome : il comprend la majorité des 
anciens « rétuculosarcomes » : 1l est de type histiocytaire diffus. 


Critère clinique, L'élévation de la LOH et de la béta-T-microglobuline sont des facteurs horme- 


naux dé Mauvais pronostic, 





Maladie de Hodgkin (lymphogranulomatose maligne) 


Hémogramme. Anémie hypochrome progressive, exceptionnellement hyper- 
chrome avec éléments hémolytiques : sphérocytose et réticulocytose Chypersplé- 
nisme ?}. 


ES suéson. La photoconise non gularisde eut un Mt 
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Sarcoïdose (maladie de Besnier-Boeck-Schaumann) 


Hémogramme, Discrète hyperleucocviose où leucopénie avec éosinophilie, mono- 
cytose er [vmphopénie fréquentes. Diminution des fymphocyres T au cours des 
phases d'activité. 

Anémie inconstante et rare. Thrombopénie rarement, thrombocytose parfois. 

VS. Accélérée. 


Biochimie. Hyperprotéinémie avec hypergammaglobulinémie polyclonale, en 
particulier dans les phases d'aggravation. L'acide urique peut aussi être élevé, 


Phosphatase alcaline, parfois modérément élevée, La collagénopeptidase 
augmente seulement dans les phases d'activité de la maladie. 


Calcémie parfois élevée (sans hyperphosphatémie). 


Convertase (S-ACE, Kininase 1 ou enzyme de conversion de l'angiotensiné) 
augmentée dans be plasma, selon le degré d'activité du processus, comme le fysa- 
zyme. 

Adénogramme (par biopsie où ponction ganglionnaire), Aspect typique avec dés 
groupes de cellules en « banc dé poissons », provenant du granulome épithélivide, 
accompagnés dé lymphocytes et de cellules réticulaures. Le ganglion ne se caséifié 
Jamais et contient souvent des cellules géantes avec des inclusions qui ressemblent 
à des particules de verre. 


Myélogramme, La ponction sternale montre généralement une moelle riche en 
cellules réticulares, et prélève exceptionnellement un granulome typique. 


est de Kvéim. Il se pratique en injéctant par voie intradermique une suspension 
stérile d'extrait dé ganglion ou dé rate sarcoïdosique. S'il ést positif, un nodulée 
cutané contenant des granulomes typiques, apparaît au bout d'un mois. 


Immunologie. Complexes immuns circulants à la phase aiguë, diminuant lorsque 
disparaissent les lésions cutanées (une VS très accélérée est un mdicateur fiable 
de la présence de complexes immuns circulants). 


Cutiréaction à là tuberculine, Typiquement négative. D'autres épreuves de type 
réaction retardée (tests cutanés de paretidire, au Candida ou au Trichophyton) sont 
également négatifs. 


Lavage bronchoalvéolaire, avec numération des lvmphocvies T. Cette technique 
est très sensible pour suivre l'évolution de la maladie. 


Urine. Hypercalciurte. Hvdroxyproline durant les phases aiguës. 


Liquide synovial, Bien qu'il corresponde à l'atteinte d'une articulation, l'absence 
de manifestations inflammatoires surprend, évoquant un transsudat. 


Réticulosarcome 


Hémogramme. Anémie hypochrome, 


Lymphopémie constante avec évolution leucémique fréquente comme dans le 
lymphosarcome. 


Importante structure fibrillaire. 
Biopsie (adénogramme}, Anisocviose et cellules géantes. Réticule argentophile. 
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Sérologie. Autohémaglutinines et cryoglobulines. Celles-ci entraînent parfois une 
gélification spontanée du sérum. Réaction au latex positive (différence avec le 
myélome). 

Myélogramme. Augmentation des lymphocytes et des cellules lymphoïdes (conftu- 
sion possible avec la leucémie lymphoïde). Parfois, plasmocytes abondants. Une 
prolifération de mastocytes et une réduction des lignées hématopoïétiques coexis- 
ten. 


Urine, Protéimurie, avec réaction de Bence-Jones négative, excepté dans 10-30 5% 
de cas. 


Abêétalipoprotéinémie 


Hémogramme. Présence d'une acanthocytose (hématies hérissées d'épines, à 
l'aspect de « hérisson »). Il manque la bande des bétalipoprotéines dans Le lipido- 
gramme. Alphalipoprotéines souvent sbasssées. Diminution de la lipémue, du 
cholestérol et de toutes les fractions liprhiques., 


Selles. Sréatorrhée abondante avec cliniquement un syndrome cœliaque. 


Hémophilie 


Hémogramme. Anémie, seulement dans les phases post-hémorragiques. Hyperleu- 
cocyiose et thrombocytose post-hémorragiques. 

Examens de coagulation et d'hémostase. Signe du lacet normal, Temps de saigne- 
ment normal (mais l'hémorragie peut réapparaïtre par déficit du caillot). 
L'examen caractéristique est la mesure du remps de coagulation qui, chez kes 
hémophiles est nettement prolongé (souvent plusieurs heures). La rétraction du 
caillat est réduite et n'affecte qu'une partie de celui-ci. Il y a, néanmoins, des 
hémophiles qui peuvent présenter un temps de coagulation normal. Four cette 
raison, il faut avoir recours au test de Biggs et Douglas s1 on soupçonne une hémo- 
philie. 

Temps de prothrombine normal, consommation de prothrombine diminuée. 


On distingue les hémophilies À, 8, Cet par corps inlubiteur, par « le test dé géné- 
ration de la thromboplastine + (Biggs et Douglas}. 


Urine. Il peut exister une hématurie. 
Selles, Présence parfois dé sang dans les selles, 


Purpura fibrinolytique 


Examens de coagulation et d'hémostase, Au début, la coagulation s'effectue 
normalement (temps de coagulation et rétraction du caillot), mais le caillot se 
dissout précocement. À l’aide de techniques spéciales, on découvre un exrès de 
prafibrinalysine. La consommation exagérée de fibrine conduit à une fibrinogé- 
nopénie et à une diminution de la prothrombine et des facteurs V, VIl et VII, en 
créant un tableau complexe. 
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Autres données, Le placenta praevia, la mort fœtale, la toxémie gravidique, les 
cancers, les leucémies, les polyglobulies, Les hépatopathies, le choc post-opéra- 
toire (en particulier en chirurgie pulmonaire) où transfusionnel, etc., peuvent être 
responsables d'un purpura fibrinolytique. 


Purpura thrombopénique idiopathique 
(maladie de Werlhof) 


Examens de coagulation et d'hémastase. Temps de saignement (Duke) allongé : 
plus de 3 minutes, et pouvant durer des heures et même le lendemain. C'est 
l'épreuve typique, presque pathognomonique des thrombopathies, Le temps de 
coagulation est normal, mais la réfraction du caillot est défectueuse, Le signe du 
lacet où du pincéement est pathologique, dés pétécies ou dés écchymoses appa- 
raissant en nombre plus ou moins important. 

Hémegramme. La donnée caracténstique est la hrombopénie. La diminution du 
nombre dés plaquettés atteint des valeurs inférieures à 60 OO0/mm*, voire beau- 
coup moins. Îl existe des plaquettes géantes et d'autres très altérées morphologi- 
quement. 


Anénue hypochrome au cours dés poussées hémorragiques. 


Myvélogramme. Augmentation du nombre des mégacaryocytes, avec altérations 
morphologiques : noyau arrondi, peu ou pas du tout segmenté ; rares granulations 
dans le protoplasme, dont la basophilie est plus importante : il s'agit de mégara- 
rvoblasies. 


Purpura rhumatoïde (syndrome de Schôünlein-Henoch) 


Hémogramme. Anémie hypochrome. Hyperleucocvytose avec neutrophilie et éosi- 
nophilié, Nombre des plaquettes normal. 


Examens de coagulation et d'hémostase, Le signe du lacet est positif dans le scor- 
but, maïs est inconstant et souvent négatif dans les angiopathies anaphylactoïdes 
{purpura rhumatismal }. 


Les autres épreuves sont normales : temps de coagulation et de saignement, rétrac- 
tion du caillot, etc, de grande valeur diagnostique par rapport aux autres affections 
hémorragiques. Exceptionnellement, on peut rencontrer un temps de saignement 
allongé. 


Lrine. Hémaiurie occasionnelle, 


Purpura thrombocytopénique thrombotique 
(maladie de Moschcowitz) 


Hémogramme. La thrombopénie est importante parfois à tel point qu'on ne peut 
trouver de plaquettes. Elle s'accompagne d'une anémie hémolyrique, avec normo- 
cytose et normochromie, réticulocytose, fragments d'hématies et, souvent, quel- 
ques normoblastes dans le sang périphérique. En outre, hyperleucocytose avec 
déviation de la formule à gauche marquée, qui peut simuler une leucémie. 
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Biochimie. La viscosité sanguine est augmentée : environ 5-8 fois supérieure à la 
normale ; de même, le poids spécifique est élevé (1,075-1,080}. Vitamine B,, séri- 
que et capacité sérique de fixation de vitamine B,, élevées. Uricémie parfois 
élevée, Lysozvme {muramidase) augmenté dans le sang et l'urine. 

Élévation de la hilirubinémie, avec épreuve de Van den Bergh indirecte +++. 
Ervihropoiétine plasmatique normale ou basse. 

Mérabolisme basal, Modérément augmenté. 


Lrine. Albuminurie. On trouve fréquemment une augmentation appréciable du 
taux de l'urobuliné à cause d'une destruction sanguine exagérée. L'élimination 
d'acide urique est augmentée, Histamine dans l'urine (et dans le sang) élevée. 
L'élimination d'érythropoïétine est diminuée. 


Critères diagnostiques. Lin hématacrite = 500% (ou mieux : une masse érthrocytaine > 36 ml'kg 
chez l'homme et > 42 ml/kg chez la femme}, une saturation anériclle de ©, = 92% et une spléno- 
mégalie, sont des crières < majeurs » qui suffisent au diagnostic si les trois coexistent. Line 


bypedeucocytose > 12 0m, og phosphatase alcaline granulocytuire élevée (> 100, une 
thrombocviose > 400 Cm et la vitunine 8, > 00 parmi, ou la capacité dé captation de vita- 
mine B,, > 2 Mr pal, sont des critères « mineurs +. Deux enières < majeurs # et deux éritères 
mineurs » SUISeNE Mu EEE, 
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CHAPITRE 28 


PATHOLOGIE ENDOCRINIENNE 


Dystrophie adiposo-génitale 
(syndrome de Babinski-Frôhlich) 


Hormones. Absence de gonsadotrophine dans l'urine en cas d'origine hypophysaire 
et diminution de l'élimination des androgènes. 


Biochimie, Hypoglycémie à jeun et augmentation considérable de la tolérance au 
glucose, avec courbe de glycémie plate, Augmentation de l'acide urique. 
Hémogramme. Anémie hypochrome modérée avec lymphocyiose et éosinophilie 
chiscrètes. 


Métabolisme basal. I peut être abaissé, par déficit de l'hormone thyrotrope. 


Diabète insipide 


Biochimie. Anomalie de la chlorémie, généralement abaissée, bien que parfois 
élevée. 

En cas de restriction hydrique, survenue d'une hémoconcentration majeure. 
Urine. Une polyurie importante (5-20 1} est caractéristique avec une densité trés 
basse (1,001-1,005}, qui n'augmenté pas en cas de restriction hydrique, L'urine 
est presque incolore. 

Réponse positive à lmjéction dé 10 mU/kg de pitressine dans 90 % des cas : dimi- 
nution du volume urinaire et augmentation de la concentration urinaire. 


Diuminution de La concentration du chlore ét de l'urée. 
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L'absence absolue de glucose dans l'urine permet le diagnostic avec la polyurie 
du diabète sucré. 


Mérabolisme basal. Augmentation ou normalité, 


Hypersécrétion inadéquate d'hormone antidiurétique 
(syndrome de Schwartz-Bartter ou « SIADH ») 


Ce tableau s'insert dans les syndromes paranéoplasiques : le cancer initial est 
bronchique, spécialement à petites cellules. Mais ce syndrome a été décrit égale- 
ment dans la tuberculose pulmonaire où méningée, les encéphalopathies de la 
porphyrie intermittente aiguë, le myxædème, les traitements par le chlorpropa- 
mide, le lupus érythémateux, les pneumonies, certaines encéphalopathies, etc. 
ainsi que l'insuffisance cardiaque avec hyponatrémie dilutionnelle. 

Biochimie, Hyponatrémie avec hypo-osmolarité du plasma. Il n'existe ni déshy- 
dratation ni hyperazotémie (le BUN est généralement < 8 mg/dl) puisque le 
volume extracellulaire est augmenté par rétention aqueuse. L'hypo-uricémie 
(< 38 mg/l} confirme l'hémodilution. 

Hypoprotéinémie fréquente. 

Lrine. Hypernarriurie (syndrome de pertes salines}), malgré l'hyponatrémie, avec 
haute densité de l'urine, qui est hypertonique par rapport au plasma. 

Epreuves foncronnelles, Les épreuves fonctionnelles rénales comme surrénalien- 
nes sont normales, 


Hormones, La concentration plasmatique d'hormone antidiurétique est augmentée 
{arginine-vasopressine). 


Critère clinique. La coexistence d'une hyponatréenie et d'une hypo-uricémie à une grande valeur 


diagnostique quand la chimique n'est pas démonstrative, L'osmolanté de l'urine eat typiquement 
supérieure à celle du plasma. 





Syndrome de Cushing 
(hypercorticisme glucocorticostéroïde) 


Hémogramme. Polyglabulie avec hémoglobine augmentée et hématocrite élevé, 
discret ou modéré (30 % des cas). 

Leucocytes normaux ou discrète hyperleucocytose neutrophile à côté de la 
lymphopénie correspondante dans La formule mais toujours absolue. 
Eosinopénie absolue, Dans la majorité des cas, souvent inférieure à 500/mmi, et 
absence des éosinophiles dans les cas graves. Thrombhocytose inconstante (favorise 
la thrombose). 

Biochimie. Hypercholestérolémie fréquente. 

Troubles électrolytiques fréquents avec hypokaliémie et hypernatrémie. 

Réserve alkahine augmentée. 

Le comtenu en CO, du sérum est généralement augmenté. 
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La tolérance au glucose est diminuée avec tendance à l'hyperglycémie sans hyper- 
sensibilité à l'insuline. Le « diabète stéroïde » est généralement stable, sans 
tendance à la cétose, et se mamifeste par des insulinérnmes élevées. 

Discrèté augmentation de la calcémie et de la phosphatase alcaliné sérique. 


Parfois, il existe une hypocalcémie modérée (par diminution de l'absorption intes- 
tnale et augmentanon de l'élimination urinare favorisant la lithiase rénale}. 


Une alcalose peut survenir au cours de la maladie. 
Métabolisme hasal. Il est généralement augmenté. 


Hormones. Le cortisol plasmatique est modérément élevé et la disparition du 
rythme circadien (normalement, durant la journée, les valeurs sont pratiquement 
égales à la moitié de celles obtenues le matin) est constante et caractéristique. Le 
cortisol Hbre urinaire est augmenté de plusieurs fois la normale, L'élimination des 
l-cétostéroides est normale ou élevée, selon qu'il s'agit d'une maladie de 
Cushing d'origine hypophysaire où d'une tumeur surrénalienne. 


Une augmentation des /7-hydroxycerticostéraïdes  (« 17-OHCS » ou 
« corticoïdes ») urinaires est presque constante, La stimulation par FACTH 
augmente toujours plus le taux des 17-OHCS que dans la simple hyperplasie, sauf 
dans les cas où déjà avant l'injection les concentrations étaient très élevées, En 
revanche, en cas de tumeur adrénosurrénalienne. il n'existe généralement pas de 
réponse franche à l'ACTH (Hurxthal}. Dans le sang, les taux sont semblables et, 
si chez les sujets normaux après stimulation par l'ACTH, ces concentrations décli- 
nent Le jour, elles se maintiennent élevées au cours du syndrome de Cushing. 
Chromogène de Porter et Silber : réaction positive de façon constante. L'élimina- 
tion des J/-oxvcorticostéroïdes est toujours élevée, comme celles de l'estrone et 
de la testostérone. 


La concentration de l'hormone FSH est diminuée, bien qu'elle soit augmentée au 
début de l'évolution. 

Crine. Créatine franchement augmentée. 

Calciurie augmentée. 

Trés fréquemment, glycosurie transitoire. 

Épreuve de Jailer, Pour différencier les hypercorticismes par simple hyperplasie 
ou d'origine tumorale, on peut avoir recours à ce test, qui consiste en un dosage 
quotidien de l'élimination de 17-cétostéroides dans les urines de 24 heures. 

Au bout de 3 ou 4 jours, on administre ON) mg par jour de cortisone par voie intra- 
musculaire, pendant 5 jours consécutifs, en effectuant le dosage quotidien des 17- 
cétostéroides. Si ceux-ci diminuent, l'hyperfonctionnement est dû à l'hyperplasie, 
diminution que l'on ne trouve pas dans les tumeurs surrénaliennes. 

On peut simplifier l'examen en injectant par voie intravemeuse 100 mg de corti- 
sone durant 4 heures et en effectuant au préalable le dosage des 17-cétostéroides 
urinaires, la cortisonc étant éliminée pendant et après les 4 heures de l'examen. 


Critère clinique. Le dosage du cortsol libre urinaire basal paraît être une méthode plus simple pour 


détecter le syndronve de Cushing que l'élimination des 17-OHCS. Le cortisal plasmatique avec son 
rythmé circadion, ou son dosage à minuit, sont plus spécifiques. 
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Diagnostic étiologique du syndrome de Cushing» 


Syndrome 
de Cushing Syndrome 
Tumeur (hypophysaire- ectoplque avec 
Mormäl surrénalianne hypothalamique) ACTH 
Cortisol 10-25 ug/100 mi, Élevé Étevé Élevé 
plasmatique nmthme circadian sans rythme sans rythme sans 
circadien Circadéen rythrné 
circadien 
ACTH plasmatique  0,1-0.4 ml/100 ml Bas Élevé Élevé +++ 
Réponse des 3-5 fois élevée +, ù “ +.0 
17-OHCS 
à l'ACTH 
Réponse à là 2-4 fois élevée 0 + +,0 
métapirone 
Réponse à là 0-3 mg/jour Me chute pas Chute partielle Me chute pas 
dexaméthasone 
ACTH plasmatique Normal Bas Élevé Élevé 
aprés 
surrénalectomie 
{cortisol normal} 





a. Pour différencier les syndromes de Cushing hypophysaires et surrénaliens, on à recours 
actuellement à l'épreuve de stimulation par l'hormone fibérarrice d'ACTH (ACTH-RH ou 
CRH}) qui est positive seulement dans Le premier cas, bien qu'elle puisse également l'être 
dans la sécrétion ectopique d'ACTH. (On recommande d'utiliser ce test avec celui de la 
dexaméthasonc à fortes doses). 


Maladie de Simmonds (cachexie hypophysaire) 


Hémogramme. Anémie en général modérée, parfois accentuée. 

Leucopénie et même agranulocvtose, Tendance à la {ymphocytose. Rarement éosi- 
nophuilié discrète, 

VS. Normale. 


Biochimie. Hypoglvcémie à jeun, avec tolérance au glucose augmentée. Grande 
sensibilité à l'insuline. La natrémie s'abaisse au-dessous de 133 mEql. 

Liquide gastrique. Hypochlorhydne, voire achylie fréquente. 

Métabolisme basal. Modérément ou notablement diminué. 

Hormones. ACTH et cortisol plasmatiques abaissés : le test à la métapirone ne 
s'élève pas le premier. T, et T, diminuées, ainsi que la TSH, qui n'augmente pas 
avec la TRH. Les gonadotrophines urinaires sont diminuées ou totalement absen- 
tes. La FSH et la LH sanguines sont abaissées, sans réponse à la Gn-RH. 


Diminution de l'élimination urinaire des 17-cétostéroïdes jusqu'à une valeur de 
0,5 mg par jour. 
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Urine. Augmentation de l'élimination d'iode (normale jusqu'à 75 ug/jour), Eléva- 
tion notable de la calciurie ét dé la phosphaturie, ainsi que de la glycosurie en cas 
d'hyperglycémie, La cétonurie est discrète, La créatinunie est fréquente : à l'adri- 
nistration de créatine, 40% de la créatine ingérée sont récupérés dans l'urine, alors 
que chez une personne normale, pas plus de 30 % ne sont récupérés. 


La polyurie est fréquente, à la suite de l'excrétion des résidus d'hypercatabolisme 
protéique. 

Épreuves fonctionnelles hépatiques : en cas d’hépatopathie, elles sont pathologi- 
ques. Ainsi, la tolérance au galactose et la symthèse de l'acide hippurique sont 
anormales dans plus de la moitié des cas. 

Les hormones T, et T, plasmariques sont élevées ; la T, à des proportions plus 
élevées dans certaines hyperthvroïdies. La TSH est diminuée. 

Suc gastrique. Î peut exister une hypochlorhydrie ou une achlorhydrie. 

Selles. La perturbation du métabolisme des graisses explique la fréquente stéator- 
hée. L'élimination du caléium ést augmentée. 

Immunologie. Des anticorps anti-thvroglobulines sont présents en cas de thyrot- 


dite auto-immune chronique. Une immunoglobuline thyréostimulante (TSlg), des 
anticorps anti-récepteurs de la TSH (TS Ab} sont retrouvés. 


Myxædème (hypothyroïdie) 


Hémagramme. Anémie généralement hypochrome, bien que parfois elle soit 
d'allure bicrmérienne et hyperchrome, avec macrocytose fréquente. 


Leucopénie discrète où inexistante. Eosinophilie insignifiante. 


Lrine, Les urines sont concentrées et de faible volume, avec élimination impor- 
tante de sel et de dérivés azotés. 


Calciurie des 24 heures diminuée. 

Créatinurie diminuée également ou absente, L'administration de créatine 
n'augmente pas son excrétion urinaire. 

Après administration d'iode, l'augmentation de son élimination est à noter. 
Diminution des /7-cétostéroides urinaires. 

Biochimie. Cholestérolémie franchement élevée, ayant valeur diagnostique et 
pronostique dé l'importance de l'insuffisance thyroidienne. Dans les cas graves, 
la fracton estériliée diminue. L'hypercholesiérolémme peut atteindre des taux 
supérieurs à 600 mg/100 ml. H existe, en revanche, des myxædèmes avec choles- 
térolémie normale. À l'arrêt du traitement, la cholestérolémié remonte ét attéint 
souvent des valeurs supérieures aux valeurs initiales. 

L'indémie est abaissée, et « l'iode plasmatique combiné aux protéines », EXpres- 


sion du contenu en hormones thyroïdiennes du sang circulant, est inférieur à la 
normale (4 à 7 ue/100 ml}. 


La phosphatase alcaline sérique est diminuée chez les enfants myxœdémateux 
avec insuffisance thyroïdienne grave. Les transaminases, LDH, CPK et aldolase 
sont élevées dans le myxœdème grave (avec myopathie hypothyroïdienne}, Les 
LDH, et LDH, som élevées par altéinte myocardique. 

Une acidose respiratoire avec CO, élevé se rencontre dans le coma hypothyroï- 
dien. 
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Le taux de cholestérol est variable, Les autoanticorps thyroïdiens sont faibles ou 
absents. 


Métabolisme hasal. De faible valeur : il peut être élevé, normal ou bas, et variable 
d'un jour à l'autre. 

Fonction thyroïdienne. La captation d'El est franchement diminuée, l'indice de 
conversion également bien qu'à un moindre degré. 

La scintigraphie thyroïdienne est très typique : avec une image annulée ou de 
faible fixation et irrégulière. 


Thyroïdite chronique de Hashimoto 


Biochimie, L'augmentation des gammaglobulines est constatée dans tous les cas, 


line, ke test au thymol et le test à l'or colloïdal, qui redeviennent normales après 
thyroidectomie. 

Sérologie, Les autoanticorps sont reconnaissables avec des précipitines contre la 
thvrogliobuline humaine, WU existe en plus des anticorps anti-microsomes, plus 
spécifiques. Ces anticorps peuvent néanmoins être absenis et ne pas posséder de 


valeur diagnostique absolue. 


Hypoparathyroïdie 


Hémogramme. Polygloluidie, relative au cours des poussées. 

Hyperleucocviose passagère, également durant les poussées. 

Lymphacvtose fréquente. 

Biochimie, La calcémie est typiquement diminuée, atteignant des taux de 5 ou 
6mg't00 ml dans les formes typiques, Le niveau critique de la calcémié, au- 
dessous duquel apparaissent les symptômes, ést estimé à 7 mg/100 ml, mais 1l m'y 


a pas d'étroite dépendance entre la clinique et la calcénme. Il existe des cas asvmp- 
tomatiques avec une calcémie à 5 mg/100 mil. 


La phosphatémie parlois normale, est généralement légèrement augmentée, 
oscillant entre 4 et 6 mg/100 ml, et peut arriver jusqu'à 10 mg/100 ml dans 
certains cas. Le taux des phosphatases est normal. 


La magnésémie est inférieure à La normale, atteignant des valeurs comprises entre 
1,5 et 1,8 mg/100 mil. 


L'équilibre acido-basique n'est pas perturbé. 


La balance phosphocalcique est positive, avec accumulation des ions par l'orga- 
nisme. 


Hormones. Le dosage radio-immunologique de la PTH sérique donne un taux 
abaissé. 


Urine. L'excrétion urinaire du calcium et des phosphates est diminuée. Le calcium 
disparaît de l'urine quand la calcémie est inféneure à 7 mg/100 ml. 


Selles. L'élimination quotidienne de calcrm est normale. 
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Critère clinique, L'hypocalcémie à une valeur pratiquement pathognomomque et sert d'indice 


foncuonnel pour Le tranement, bien que la détermination de la calcuerie par La méthode de Sul- 
kowilch soit généralement suffisante pour de suive thérapeutique, L'Hhyperhosphatnne avec tn 


taux normal des phosphatases contribue également au diagnostic par rapport aux autres hypocal- 
cémies. 





Hyperparathyroïdie primaire 


Hémagramme, Anémie hypochrome discrète. Parfois, anémie aplasique par insuf- 
fisance médullaire. 


Hyperleucocytose importante, avec déviation à gauche de la formule dans certar- 
nes formes, 

Biochimie. L'hypercalcémie est typique et peut atteindre 29 mg/100 ml ou plus. 
Il faut répéter les dosages : une calcémie normale n'exclut pas le diagnostic. 
L'hypercalcérme serait présente dans 80 % des cas, Malgré les exceptions (dont 
certaines sont discutables}, l'hypercalcémie constitue le signe fondamental obli- 
gatoire de l'hyperparathyroïdie, même si parfois elle atteint seulement la fraction 
ionisée, de grande valeur diagnostique. 

Le phosphore inorganique du sang se trouve à uné concentration normale ou dimi- 
nuée. La phosphatase alcaline, parfois normale, est en général modérément 
augmentée (entre 6 et 25 U Bodansky, et même jusqu'à 50 U ou plus}, spéciale- 
ment dans les formes avec atteinte osseuse évidente. 


Au cours de lévolution apparaît une insuffisance rénale avec hypérazotémie, 
hyperphosphatémie, acidose hyperchlorémique et déshydratation avec hémocon- 
centration, parfois, hyperuricémie et hypomagnésémie. 


Hormones. La PTH sérique est élevée (dosage radio-immunologique), Mais il 
convient de doser la FTH « intacte » et pas seulement les fragments. La prise de 
sang doit s'effectuer à la fin de l'après-midi, puisque le matin des valeurs 
« normales » sont parfois constatées. 

Urine. Hypercalciurie, avec augmentation jusqu'à 70-90 % des pertes totales de 
calcium de l'organisme. La calciurié peut se mesurer approximativement par 
l'épreuve de Sulkowitch, de réalisation facile même pour le malade. Une déter- 
mination quantitative exige la mise préalable du patient au régime avec une quan- 
tité fixe de calcium, par exemple 100 mg par jour : normalement, la calciurie ne 
doit pas être supérieure à 100 mg. L'hypercalciurie peut être absente, spécialement 
en cas d'insuffisance rénale fonctionnelle. 

[l existe également une hkyperphosphaturie et parfois une protéinurie. L'augmen- 
taton de l'élimination urinaire d'hydroxvproline se rencontre en cas de lésion 
OSSCLUSE. 

L'augmentation de l'élimination d'AMP cyclique est proportionnelle à l'activité 
de l'affection. 

Selles. L'élimmation du calcium est normale, à la différence du rachitisme et de 
l'ostéomalacie. 


Épreuves foncrionnelles. L'administration de calcium suppose une inhibition 


parathyroïdienne, avec diminution de la parathormone (déterminée par dosage 
radio-immunologique) et diminution de l'élimination rénale du phosphore et de 


Gas, La phtocanis roun autoiade af dr ét 
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sa clairance (en dessous de 40 %:) : à cause de son autonomie, ces réponses sant 
absentes dans l'irvperparathvroïdie primaire. 


Crüère clinique, Le < profil Mochimique », caractéristique de cette maladie et qui à valeur 
diagnostique, constéte dans la découverte simultanée de toutes les données suivantes où de plusieurs 


d'entre elles: hypercalcémie, hypophosphatéeue, hyperphosphatasémie et hypercalciunie, La 
découverte isolée de l'un de ces signes n'est pas suffisante. 





Hyperparathyroïdie secondaire 


Biochimie clinique. Dans les formes secondaires apparaît également une hyper- 
calciurie comme dans l'hyperparthyroïdie primaire, mais sans hypercalcémie. Le 
phosphore plasmatique peut être augmenté, normal ou diminué, [l existe une 
acidose, absente dans l'hyperparathyroïdie primaire. 

La phosphatase alcaline est toujours élevée, à la différence de celle des formes 
non osseuses de l'hyperparathyroïdie primaire, qui se trouve à un taux normal. 


Maladie d'Addison 


Hémogramme, Anémie hypochrome modérée, qui peut se convertir en fausse poly- 
globulie par épaississement durant les poussées addisoniennes avec déshydrata- 
don. Valeur normale des réticulocytes avec souvent une discrète leucopénie. La 
lymphocytose est fréquentée et l'écsirophilie parfois marquée. 

Biochimie, La diminution des chlorures er du sodium plasmatique est proportion- 
nelle à l'augmentation parallèle de la £aliérmmie. 

Cilvcémie basse à jeun avec courbe de glycèmue aplatie. La sensibilité à l'insulme 
est augmentée, 

La linérmie totale et les taux de lécithine, des phospholipides et des acides gras 
sont diminués. Une hypercholesiérolémie est constatée. 

Clans les phases de décompensalion avec déshydratation, lurée, là créatinine et 
l'acide urigue sont augmentés. L'épreuve d'épuration uréique donne des valeurs 
basses. On constate une hyperprotéinémie apparente par hémoconcentration et une 
augmentation de la concentration d'hémoglobane et de l'hématocnite, d'où une 
viscosité sanguine plus grande. Une acidose s'établit progressivement par accu- 
mulation de corps cétoniques. Une hypoalbuminémie avec augmentation des 
globnulines, spécialement des gammaglobulines, est notée. Durant les crises addi- 
sonniennes, une franche hypercalcémie est fréquente. 

VS. Fréquemment accélérée. 


L'rine, Augmentaiion de l'excrétion urinaire des chlorures et du sodium et dimmi- 
nution de l’excrétion du potassium. 


Frotéinurie et cylindrurie apparaissent durant les poussées. La faible densiré de 
l'urine en pleine oligurie attire l'attention : chez les malades non traités, l'épreuve 
de concentration et de dilution découvre une isosthénurie avec opsiurie, indicatrice 
d'une insuffisance rénale fonctionnelle. 

La créatinurie est constante dans les cas non traités, 


Salive, Le rapport Na/K augmente jusqu'à 5 (normale — 1,3). 
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Sue gasrigue. L'hypo ou l'achlorhydrie s'accompagne d'achylie enzymatique 
réversible sous traitement. 

Selles. Parfois stéatorrhée intermittente. 

Métabolisme basal, Il est parfois diminué. 


Hormones. L'élimination des /7-cérostéroïdes est inférieure à la normale, donnée 
de valeur diagnostique, sauf chez Les enfants, par suite de La faible différence entre 
les deux valeurs, La diminution des 1l-oxyconticostéroïdes ou des 17-hydroxy- 
conticostéroides est alors plus évidente. On constate rarement une augmentation 
des 17-cétostéroïdes, liée à un hyperfonctionnement androgénique par hyperplasié 
de la zone réuculée ou androgénique, Le cortisol plasmatique est diminué (< 2 ue/ 
100 ml, L'ACTA élevée. L'augmentation de la rénine de 10 à 100 fois Ja normale 
est également à noter. 


Hyperplasie surrénale congénitale 
(syndrome génito-surrénal congénital) 


Biochimie. Dans cette forme congénitale, avec « syndrome de perte saliné », existe 
une hyponarrémie avec augmentation du porassium et diminution de la réserve 
alcaline par acidose fvperchiorémique relative. L'augmentation de la viscosité du 
sang est due à la déshydratation. 


Lrine, Augmentation de l'élimination des /7-cétostéroides, Chez les nourrissons 
elle est toupours inapparente, mais dans le « syndrome de perte saline », il existe, 
en revanche, une certaine polvurie, avec augmentation relative du chlore (par 
rapport à l'oligurie hypochlorurique, propre à la sténose congénitale du pylore, 
affection avec laquelle on peut la confondre). 


Phéochromocytome (tumeur chromaffine) 


Hémogramme, Polvglobulie fréquente avec hématocrite élevé, Parfois hyperleu- 
cocylose même exagérée, avec éosinophilie. 

Hormones. Excrétion urinaire des catécholamines : l'élimination quondienne de 
l'adrénaline, de la noradrénaline ou des deux à la fois est augmentée. 


On mesure généralement son métabolite, l'acide vanvimandélique (VMA)} dans 
l'urine récemment émise, qui est typiquement augmenté (plus de 7 mg ou 
37 pmol/24 heures}, ou men Les métanéphrines. Dans lé neuroblastome, en revan- 
che, l’excrétion de la dopamine et de l'acide homovanilique (HVA} prédomine. 


Le neuropeptide Ÿ est élevé dans le plasma (à des valeurs supérieures à 100 pmol/ 
1}, découverte de valeur diagnostique dans des cas avec noradrénaline à peine 
élevée, 


Métabolisme basal. Il est augmenté dans $0 % des cas. 


Biochinue. Durant les poussées, une hyperglycémie apparaît (50% des cas). La 
glycémie est normale entre les poussées. Les acides gras libres (& FFA ») sont 
souvent élevés. Le potassium plasmatique est diminué (20 % des cus). Exception- 
nellement, une hypercalcémie (par stimulation parathyréïdienne due aux catécho- 
lamines) est constatée. 
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Syndrome de Bartter (hyperaldostéronisme 
par hyperplasie juxtaglomérulaire) 


Hématologie. Troubles de l'agrégation plaquettaire. 

Biochimie, L'hypokaliémie est associée à une hyponatrémie et une hypochlorémie 
discrètes, Une alcalose métabolique est présente. La rénine et l'angiotensine Îl 
sont élevées avec hyperaldostéronisme plasmatique et prostaglandiné À élevée. 
Parfois, la diminution de la phosphatémie et de la magnésémie contraste avec 
l'augmentation de la calcémme et de l'uricémie. 


Urine. La polvurre est liée à l'incapacité pitresso-résistante de concentration de 
l'urine qui s'élimine avec un poids spécifique bas. Parfois, il existe une protému- 
rie, avec cellules péu abondantes. L'Avperkaliurie est constante, souvent notable 
et de valeur diagnostique, avec hypercalciurie. L'élimination augmentée d'aldos- 
térone avec des prostaglandines élevées, spécialement les PGE,, complète le 
tableau. 


Critère clinique. À La différence du syndrome de Conn (aldostéronisme primaire, autonome), la 





rénine plasmatique est notablement élevée, I n'existe pas d'hypenension artéricile, 


Syndrome ménopausique 


Sang. Augmentation des gonadotrophines hypophysaires avec diminution des 
hormones ovariennes. 


Lrine. La présence de glucose dans l'urine par glycosurie alimentaire ét même 
par diabète franc est assez fréquente. 

La constatation tant dans l'urine que dans le sang de la diminution d'æœstrogènes 
et de prégnandiol est fondamentale au diagnostic. 

L'élimination des gonadorrophines est augmentée. 


Hyperinsulinisme (insulinome) 


Biochimie. Hypoglycémie à jeun (60-30 mg/100 ml). 
Tolérance au glucose, Augmentéé, avec une courbe de glycémie aplatie, suivie 
d'une hypoglycémie permanente, sans retour à la normale. 


Examens spéciaux. Les épreuves de jeûne, au rofburamide ou à la leucine révèlent 
la tendance hypoglycémique entraînant une secrétion plus importante d'insuline. 


Hormones. Insulinémie élevée (dosage radio-immunologique), qui augmente 
après glucose, glucagon ou tolbutamide. 


Syndrome de Zollinger-Ellison 


Suc gastrique, Hypersécrétion basale, supéneure à 11 dans les 12 heures de la 
nuit précédente. Sécrétron basale de HCI (« BAO »} supérieure à 15 mEq/'h (kype- 
racidité) et représentant au moins 60 % de la sécrétion maximale après histamine 


G'ausson. La ahoiocome non auiorisée est dr cdi, 
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Biopsie testiculaire. Sclérose des tubes séminifères. Hyperplasie des cellules 
interstitielles de Leydig. 


Sperme. Azoospermie. 


Critère clinique. L'association de petits testicules avec une gynécomastie, un agect squelettique 


eunucoide (avec extrémités inférieures plus targesi et une grande taille cat typique. La stérilité et 
obligatoire. 
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CHAPITRE 29 


PATHOLOGIE DE LA NUTRITION 


Diabète sucré 


Hémieramemne. Dans les cas avec acidose, déviation à gauche dé la formule et 
hyperleucocytose jusqu'à 60 ((X/mm*, En règle générale, aucune anomalie héma- 
tologique spéciale. Seulement, au cours d'une déshydratation, on peut trouver une 
hémoconcentration secondaire. 


Biochimie, L'hyperglvcémie basale, c'est-à-dire à jeun avec son élévarion après 
ingestion, est typique bien qu'elle ne soit pas un indice de gravité de l'affection. 
Dans aucune autre maladie, on ne rencontre de glycémie aussi élevée (plus de 
3 8/1 000 ml) que dans le diabète sucré déjà constitué, La proportion d'hémao- 
globine glvcosylée indique la valeur moyenne de la glycémie du dernier mois. 
La concentration des corps cétomiques est également élevée, atteignant plus de 
150 mg/100 ml dans les comas profonds (valeur normale : 5 mg/100 ml). 


Il existe un coma diabétique non cétosique, appelé Avperosmolaire par augmen- 
tation importante de l'osmolarité plasmatique, due à une hyperglycémie très 
élevée avec hypernatrémie et hyperazotémie. 


L'hypercholestérolémie est un indice plus exact de gravité du processus que 
l'hyperglycémie. Chez les diabétiques dont l'hyperglycémie a été contrôlée, mais 
chez lesquels persiste une hypercholestérolémie, il est plus fréquent de constater 
des rechutes lors d'une entorse au régime la plus petite soit-elle, et uné résistance 
à l'insuline. 


Dans les rares cas de diabète avancé avec hypocholestérolémie, le pronostic est 
extrémeéement grave. 


En général, le cholestérol libre et la fraction estérifiée augmentent proportionnel- 
lement. La concentration globale des lipides augmente également, 
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Au niveau du protéinogramme des cas avec hyperlipémie, les alpha-2 et béta- 
globulines augmentent généralement. 

Dans les comas par vomissements répétés, l'hypochlorémie est importante. 
Hormones, Le taux d'insuline est élevé chez les adultes diabétiques et obèses, 
comme réponse tardive et exagérée à l’ingestion de glucose. L'insulinémie basale 
est basse et sans réponse au glucose dans le diabète (de type T} et dans les pancréa- 
ttes chroniques atrophiantes. 

Urine. Polvurie avec urine de densité élevée (1,030) et de couleur normale ou 
légèrement sombre. 


La présence d'une glvcosurie qui peut osciller entre 2 et 30 g/l est pratiquement 
constante, L'examen des urines nocturnes après les trois repas du jour est préfé- 
rable pour le diagnostic précoce. Il peut exister une hyperglvcémie sans glycosurie 
ou avec une fausse diminution de la glycosurie, chez les anciens diabétiques, à 
cause d'une glomérulosclérose rénale (syndrome de Kimmestiel-Wilson) qui peut 
s'accompagner d'une protémune et d'un syndrome néphrotique. 


Dans les phases décompensées, une céronurie apparait. 

On doit rechercher l'élimination de corps azotés pour déterminer le degré de cata- 
bolisme protéique. La microalbuminurie (> 20 mg/l) constitue un indicateur 
précoce d'une néphropathie initiale. 


Dans le coma diabétique, on trouve une cylindrurie. 


Épreuves spéciales. 1) Tolérance au glucose : la courbe de glycémie après inges- 
tion est plus élevée que chez le sujet normal, avec pic tardif et grande persistance. 
2) Épreuve de Exton-Rose : la glycémie est plus élevée après la seconde prise 
qu'après la première par absence d'effet « Staub » (la séparation d'une demi-heure 
n'est pas suffisante). 31 L'élévation des pyruvares dans le sang après administra- 
tion de glucose, qui est sensible chez les sujets normaux, n'est pas constatée chez 
les diabétiques, à moins qu'on administre en même temps de l'insuline. 

Réserve alcaline. Elle diminue au cours des phases graves d'acidose métabolique 
(coma acidosique). En dehors de la cétose, il peut coexister une acidose lactique. 


LCR. Hyperglycorrachie fréquente. 


Critère clinique, Une fois le diagnostic établi, il n'est pas nécessaire de répéter de façon routinière | 
la glycémie basale et l'épreuve d'hyperglycémie provoquée : il suffit de vérifier la glycémié quan- 


iative. puisque le point important ce som les pertes de glucose (et dans ce cas, la recherché d'une 
cétonurie }. 





Goutte et rhumatisme goutteux 


Hémogramme, Hyperleucocytose neutrophile modérée dans les accès de goutte, 
Il peut également survenir une discrète monocytose. 


VS. Accélérée seulement pendant les accés. 


Biochimie. L'hyperuricémie constitue un signe fondamental mais inconstant 
(75 % des cas, approximativement). L'uricémie est l'objet de variations cycliques 
irrégulières au cours de l'évolution. Le taux d'uricémie est en général supérieur 
à 6 mg/100 ml. 


Une hypercholestérolémie est fréquente. 
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Le métabolisme glucidiqué n'est pas concerné mais la courbe de glycémie est 
parfois pathologique. 

Îlexiste parfois une rétention azotée avec hyperazotémie dans les phases avancées 
avec insuffisance rénale. 

Examen des tophus. Leur sécrétion ou leur ponction permet de vérifier chimique- 
ment le contenu uratique, avec la réaction caractéristique à la murexide de Weiïdel. 
Urine, L'élimination d'urates augmente à la fin des accès goutteux, tandis qu'elle 
est diminuée dans les intervalles de latence clinique. 

Les épreuves fonctionnelles mettent en évidence Le degré d'insuffisance rénale 
dans les formes compliquées. 

Test à l'ACTH. L'administration d'ACTH augmente l'uricurie chez les sujets 
sains et les goutteux, mais chez ceux-ci, l'ACTH provoque en plus une diminution 
notable, jusqu'à plus de 50 %, de l'uricémie, ce qui ne survient pas chez les sujets 
sains. 

Examen du liguide svnovial. Le taux des leucocytes est augmenté, ainsi que la 
quantité d'acide urique, 


Hyperlipoprotéinémies secondaires 


Tvpe 1. Diabète sucré, pancréatite, alcoolisme. 

Type I. Diabète sucré, hypothyroïdie, syndrome néphrotique, hépatopathie (ictère 
obstructif, cirrhose biliaire), porphyrie, macroglobulinémie (Lb, en plus goutte). 
Tvpe IE Hypothyroïdie ? Syndrome néphrotique ? 

Type IV, Diabète sucré, pancréatite, alcoolisme, syndrome de Zieve, hypothyroï- 
die, macroglobulinémie, hormones progestagènes, hypercalcémie idiopathique, 
goutte, urémie, « L-bêta ». 

Type V. Diabète sucré, pancréatite, alcoolisme, hypothyroïdie, syndrome néphro- 
tique. 


Classification dés hyperlipoprotéinémies selon les apoprotéines sériques 


Type Apoprotéine Apaprotéine Athérogénicité 
augmentée diminuée 


Apo À, A-Il et B _ 


ILa Apo B = + 
{IL ApoB, C-Ii = + 
IT Apo C, E (B} - + 
lW Apo C-IIl = - 


V Apo Cet E _ _ 
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Maladie de Gaucher 


Hématologie. Pancytopénie par hypersplénisme : anémie hypochrome progres- 
sive, généralement discrète, avec raccourcissement de la durée de vie moyenne 
des hématies et déficit de la glutathion-réductase, Leucopénie avec neutropénie, 
par hypersplénisme en fin d'évolution. Thrombopémie constante, modérée ou 
marquée, avec fonction plaquettaire altérée : temps de saignement allongé, consis- 
tance et rétraction du caillot diminuées, mis en évidence par le thomboélasto- 
gramme. 


Biochunne. Dysprotéinémie avec augmentation fréquente de l'alphaglobuline. 
Augmentation de la phospharase acide, parfois notablement, qui, à la différence 
de la fraction prostatique, n'est pas inhibée par le Lartrate. Elle diminue après 
splénectomie, Élévation de la ferririne, de façon disproportionnée aux réserves en 
fer de l'organisme, le fer étant augmenté dans les macrophages. La 
transcobalamine I (FCI est élevée, comme l'uricémie parfois. 


La biopsie ou la ponction ganglionnaire, médullaire ou splénique est un examen 
de grande valeur, avec la mise en évidence de cellules de Gaucher typiques, 
souvent polynucléées, avec noyaux périphériques et cytoplasme mcisé, flbreux ou 
« feuilleté ». Les prélèvements hépatiques ou spléniques sont le siège d'une 
augmentation des cérébrosides en chromatographie couche fine. 


Maladie de Niemann-Pick 


Hémogramme. Anémie hypochrome et hyperleucocyiose légère ou modérée. Les 
leucocytes circulants présentent un cytoplasme avec de nombreuses vacuoles dues 
à la surcharge lipidique, découverte caractéristique qui, si elle existe, permet le 
diagnostic. 

La biopsie ou la ponction ganglionnaire, splénique ou médullaire, met en évidence 
les « cellules mousseuses » typiques chargées de lipides. 


Glycogénose de type | (maladie de Von Gierke) 


Hémogramme. Augmentation des plaquettes. 


Biachimue, Duminution de la glycémie à jeun. La courbe de glycémie par surcharge 
en glucose est élevée et prolongée, en contraste avec l'aspect normal et aplati de 
la courbe de tolérance au lévulose et au galactose. On constate le manque de 
réponse hyperglycémique à l'adrénalme. Une hypersensibilité à l'insuline est 
constatée. 


Hyperlipémie avec augmentation des triglvcérides, des acides gras Libres et hyper- 
cholestérolémie fréquente. Tendance à l'acidose et à la cétose. 


La lactacidémie est élevée, ainsi que les pyruvates et l'acide urique. La phospha- 
tase alcaline est abaissée, 

Biopsie hépatique. Elle retrouve un dépôt exagéré de glycogène dans le tissu hépa- 
tique. 

L'absence de la glucose-6-phospharase dans les hépatocytes est pathognomoni- 
que. 
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L'rine. La présence de corps cétoniques dans l'urine du matin est constante, avec 
aminoacidurie et glycosurie. 


Épreuve au glucagon. Normalement, l'injection d’ mg de glucagon élève la 
glycémie de base dans 50 % des cas ou plus, réponse absente dans la glycogénose 


de type L 


Glycogénose de type Il (maladie de Pompe) 


Hémogramme. Valeurs normales, avec des leucocytes riches en glycogène. 


Biochimie, [ n'y à pas d'anomalie de la glycémie de base ni après surcharge. La 
CPK est diminuée, 


Biopsie musculaire, Le signe typique, spécialement par histochimie, est l'absence 
dé maltase acide. 


Urine. Absence de cétonurie. 


Glycogénose de type Ill (maladie de Forbes) 


Biochimie. Hypoglycémie de base et courbe de type diabétique. Hypercholesté- 
rolémie. 
Urine. Glycosurie intermittente. Acétonurie. 


Biopsie hépatique, L'anomalie typique est l'absence d'enzyme débranchante. On 
en décrit deux types avec quatre sous-types respectifs. Glycogène multiramifié. 


Glycogénose de type IV (maladie d'Andersen) 


Hémosramme, Hyperleucocytose occasionnelle, Absence d'amylo-1.4-1,6-trans- 
glucosidase dans les leucocytes. Anémie discrète. 


Biochimie. Courbe de glycémie applatie après adrénaline ou glucagon. 
Épreuves fonctionnelles hépatiques. Souvent altérées. 

Biopsie hépatique. Présence typique de glycogène amylopectoïde anormal avec 
absence de l'enzyme branchante. 


Glycogénose de type V (syndrome de Mac Ardle) 
Biochimie. La lactacidémie et la pyruvicémie n'augmentent pas à l'effort, La CPK 
et l'aldolase sant élevées. 

Lrine. Myoglobinurné à l'effort. 
Biopsie musculaire. Absence de phosphorylase a et b, totale où partielle. 


Glycogénose de type VI (maladie de Hers) 
Biochimie. Hyperlipémie avec hypercholestérolémie et cétose. 


Biopsie hépatique, Surcharge en glycogène. Diminution quasi totale de phospho- 
rylase, 
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Glycogénose de type VII (maladie de Tauri) 


Déficit en phosphofructokinase musculaire. 


Glycogénose de type IX 


Biochimie. Élévation de la glycémie par le glucagon. 


Foie. Déficit en phosphorylase-kinase. 


Mucopolysaccharidoses 


Hémogramme. Inclusions métachromatiques sous forme de granulations azurophi- 
les dans les polynucléaires (anomalie d'Alder-Reilly} et, parfois, dans les Iympho- 
cytes (cellules de Gasser} et les mononucléaires. 

L'rine. Augmentation de l'élimination des polysaccharides, variables selon le type 
de maladie. On distingue : 

Le rvpe L'isvndrome de Hurler) contient la chondroïtine-sulfate B et l'héparine- 
sulfate. 

Le type D {syndrome de Hunter) possède les mêmes mucopolysacchardes. 

Le type HI (syndrome de Sanfilippo) contient seulement de l'héparine-sulfate, 
Le rvpe IV (syndrome de Morguio) posséde du kérato-sulfate, 

Le rype V (syndrome de $cheie) contient de fortes quantités de chondroïtine- 
sulfate B, 

Le trpe VI {syndrome de Maroreaux et Lamy} contient seulement de la chondroï- 
tinc-sulfate B. 


Myélogramme. On peut observer les mêmes granulations dans les cellules myélot- 
des et plasmocyiaires. 


Enzymologie. Déficit dans le syndrome de Hurler de la héragalactosidase dans 
les hépatocytes (biopsie hépatique) et dans les fibroblastes (culture de peau). 


Granulome éosinophile des os 


Hémogramme. Parfois hyperleucocytose avec éosinophilie modérée. 

Biopsie osseuse. Granulome d'aspect inflammatoire, avec infiltration abondante 
d'éosinophiles. Ensuite, Les éosinophiles disparaissent au bénéfice des lympho- 
blastes, « cellules mousseuses +, vacuolées. À la fin de l'évolution, on observe 
seulement du tissu fibreux. 


Biochimie. Parfois, hypercholestérolémie. 


Porphyrie cutanée tardive 


Urine. De couleur rosée ou rougeâtré (vin clair), avec en cas d'agitation une 
mousse blanche persistante. Intense porphyrinure, surtout des porphyrines # et 
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T carboxyls et aux dépens des uroporphyrines 1 et IT et, à un moindre degré, des 
coproporphyrines Let TL Le porphobilinogène et l'acide delta-aminolévulinique 
n'augmentent pas. 

Selles. Coproporphyrines légèrement augmentées, mais non les protoporphyrines. 
Augmentation de l'isoceproparpliyrine, avec une proportion Iso CP/CP < 10. 
Biopsie hépatique. Fluorescence rouge par augmentation des porphyrines ; hémo- 
sidérose. 

Biochimie. Augmentation des uroporphyrines plasmatiques. Hyperlipémie 
globale, avec augmentation rapide de l'alpha, la pré-bêta et la béta-lipoprotéines. 
Hyperglycémie de type diabétique dans certains cas. Hypoalbuminémie et 
augmentation de la gammaglobuline à la phase cirrhotique de l'hépatopathie 
porphyrique. Discrète augmentation des transaminases, augmentation constante de 
la CT et normalité de la phosphatase alcaline. 


Hémogramme. Normal ou polyglobulie, L'anémie n'est pas fréquente. 


Syndrome hémolvtique. Associé fréquemment avec raccourcissement de la durée 
de vie moyenne des hématies (marquées par le Cri}, hyperbilirubinémie, hapto- 
globine plasmatique diminuée et hyperplasie érythroïde médullaire. 

Syndrome hémosidérique. La sidérémie est élevée et la capacité de fixation du fer 
augmentée. Dépôts de fer dans les hépatocytes. 


Mvélogramme. Porphyrine médullaire normale, 





Porphyrie aiguë intermittente 


Hémegramme. Durant les poussées, hyperleucocytose modérée. 


Lrine. Les urines récemment émises sont de couleur normale et, au bout de 
24-48 heures, deviennent de couleur rouge sombre. L'élimination totale des 
porphyrines, dont on en trouve deux types pathologiques, est très augmentée. 
Augmentation importante du porphobilinogène jusqu'à 20-200 mg/24 h et de 
l'acide delta-aminolévulinique qui peut atteindre 8-130 mg/24 h. Les copro- 
perphyrines tvpe Let I sont augmentées. 


Selles. Les porphyrines fécales n'augmentent pas. 
Biopsie hépatique. Les porphyrines et leurs précurseurs sont très augmentés. 
Biochimie. Hypochlorémie et hyponatrémie au cours des poussées, avec hypera- 


zotémie par hypovolémie. Hypercholestérolémie (40 % des cas) et souvent Ayper- 
bétalipopratéinémie. TBG augmentée. 


Enzymologie. Déficit partiel de l'uroporphyrinogène-l-svnthétase avec valeurs 
intraérythrocytaires égales à 50 % des valeurs normales. Augmentation de l'ALA 
synthétase hépatique. 


Crière dinique. Cene porphènie, sans lésions cutanées, se caractérise par des douleurs abdomi- 


nales, une constipation, une hypertension et des troubles neuropsychiques (parésie, anesthésie, 
| convulsions, dépression), 
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Porphyrie mixte ou variegata 


Lrine. De couleur normale ou rouge. Augmentation des coproporphvrinuriés, 
type L'er DL, et des uroporphyrinuries let HE avec présence de porphobilinogène 
durant les crises abdominales. 

Selles. L'augmentation très importante des proroporphyrines est caractéristique. 
Les coproporphynnes sont augmentées également. 

Test de surcharge par le glvcocol, L'administration de glycocol entraïne une 
élévation dé la porphyrinuneé, spécialement de l'acide delta-amimolévulimique et 
du porphobilinogène (épreuve négative dans la porphyrie cutanée tardive). 


Critère clinique. Aux crises abdominales, troubles neurologiques et hypertension artérielle, 


propres à La forme aiguë intermittente, s'ajoutent les symptômes cutanés. 





Porphyrie congénitale (maladie de Günther) 


Hématologie. Anémie hémolytique fréquente, avec anisocytose, réticulocytose et 
érythroblastose. 


Myélogramme. Fluorescence médullaire positive à la lumière ultraviokette des 
érvthroblastes. 


Selles. Coproporphynnes et, à moindre degré, wroporphyrine, augmentées. 
Urine. De couleur rouge. L'roporphyrinurie de type L'très augmentée ainsi que de 
la coproporplivrinurie, également de type L Absence de pornhobilinogène. 
Biochimie, Uroporphyrine augmentée dans le plasma et les érythroblastes. Biliriu- 
bine discrètement élevée. 


Critère clinique. Son début précoce, l'érvéhrodontie, les lésions cutanées mutilantes (photosens- 


bilité} et la splénomégalie permetient (devant l'anémig hémolytique et les autres anomalies brole- 
giques} dé différencier cette Formé des autrés porphyriés. 





Rachitisme 


Biochimie. La calcémie est généralement normalé, rarement abaissée (tétanie} ; il 
en est de même pour la phosphorémie, bien que sa diminution soit plus fréquente. 
La phosphatase alcaline sérique augmente selon La gravité de la forme (jusqu'à 
OÙ L Bodansky}i. Les valeurs normales de la phosphatase alcaline chez les enfants 
vont de 5 à 15 U Bodansky. La phosphatasémie serait un indice pronostique plus 
fiable que la calcémie et la phosphatémie. La phosphatase acide n'est pas modi- 
liée. La protéinénme totale est normale ou abhaussée. 


Urine, L'élimination du calcunm est mféneure à la normale. 
Selles. La perte de calcrum est franchement élevée. 


Hémogramme. Anémie hypochrome modérée fréquente, normocytaire et parfois 
mMacrocylaire. 
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Béribéri 
Hémogramme, Anémie discrète, au début normocytaire et ensuite macrocytaire et 


hyperchrome, avec polychromatie et poikilocytose. 

Biochimie, Protéines plasmatiques modifiées avec anomalie voire inversion du 
rapport A/G. Dans la forme « humide + avec œdème, il peut exister une hypopro- 
téinémie globale. 

La concentration en thiamine (vitamine B1} est inférieure (5 à 14 pg/100 ml) à La 
normale {0,5 à 2 mg/100 ml}. 

La concentration en acide pyruvique est proportionnelle au degré de la carence 
en thiamine. 

La glycémie peut subir de légères ascensions. 

Lrine, L'absence de protéimurie a un intérêt diagnostique face aux œdèmes 
FÉTALUX. 


Critère chnique. La constatation d'une thiaminémie diminuée constitue un examen de valeur 
paihoenomonque pour Le diagnostic d'avilaminose B,, méme quand le tableau chinique ne corres- 


pond pas à cébui du béribén classique. La détermination de la pyruvicémie est une méthode indirecte 
pour confirmer ke diagnosic. 





Hyperoxalurie primaire 


Type F1. Acidurie glycolytique. 

Lrine. Elimination augmentée des oxalates et des glrcolares, sauf à la phase finale 
avec insuffisance rénale. 

Typer Il. Acidurie L-glycérique. 

Urine. Excrétion excessive des oxalates et des L-glycérates. 


Critère clinique. La survenue répétée et précoce d'une lthiase par oxalute calcique oblige h exclure 


ou à confarmaér l'oxalune prmaire. Seule, lu miopsié hépatique détermine lé déficit encematique res- 
ponsuble, 





Anorexie mentale 


Hémogramme, Anémie légère ou modérée, inconstante. 
Biochimie. Protéines plasmatiques parfois diminuées, 

Cortisol et carotène augmentés par catabolisme moins important. 
T, réverse élevée, par adaptation métabolique. 
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PATHOLOGIE 
DE L'APPAREIL LOCOMOTEUR 


Tuberculose osseuse (voir aussi Tuberculose p. 562) 


Hémogramme. Anémié, seulement dans les cas graves. 

Hyperleucocytase dans les formes exsudatives : dans les cas qui s'aggravent, 
survenue d'une leucopéme avec déviation progressive de la formule à gauche sur 
les numéralions successives. 

La lymphocytose est au contraire de bon pronostic. 

VS. Elle s'accélère de façon précoce, à un niveau important dans les formes exsu 
datives, ct beaucoup moins dans les formes librocaséeuses. Son observation 
successive constitue un bon indicé évolutif. 

Viscosiré plasmatique. Elle augmente lors de l'évolution de la maladie, parallèle- 
ment à l'activité du processus tuberculeux, de façon plus fidèle que La VS. 
Biopsie osseuse où synoviale, suivie de l'examen microscopique, puis inocultion 
au cobave et culture. 

Biopsie ganglionnaire. L'adénopatue satellite régionale permet de confrmmer le 
diagnostic étiologique. 

Bacilloscopie de l'exsudat extrait par ponction : si l'examen microscopique direct 
est négatif, il faut avoir recours à la culture de l'exsudat où à son inoculation au 
cobaye. 

Cufiréaction à la tuberculine. Sa positiveé chez les enfants dé mms de 4 ans à 
une valeur clinique, mais chez les enfants plus ägés ou les adultes, elle indique 
seulement un contact avec le BK. 
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Enzvmes. La phosphatase alcaline plasmatique est augmentée dans son iscenzyme 
osseuse, en cas d'activité ostéoblastique intense. La fraction prostatique de la 
phosphatase acide s'élève dans les métastases osseuses d'un cancer prostatique. 


Biochimie. Hvpercalcémie fréquente, parfois marquée mais mconstante, Phospha- 
éme normale, Augmentation de la citratémie dans les cancers ostéolytiques qui, 
selon leur degré, libèrent les citrates dés os. 


Lrine, L'hydroxyprolinurie et l'hydroxylysinurie sont plus ou moins marquées. 


Ostéomyélite 


Hémogramme. Hyperleucocytese notable (15 000 à 25 (NK/mm}, avec neutrophi- 
lie et déviation à gauche de la formule. 


Hémoculiure. Présence de staphylocoques en cas de bactériémie. 


Ostéomalacie 


Biochimie, La phosphatase alcaline sérique est légèrement augmentée : de 5 à 
15 U Bodansky/100 ml. 


Le phosphore morganique du sérum et la calcémie sont normaux où abaissés. 


La protémémie est généralement normale ; dans certaines occasions, elle est légè- 
rement abaissée. 


La parathormone (PTH) s'élève tardivement par hyperparathyroïdie secondaire. 


Urine. L'élimination de calcium peut être augmentée dans Les tubulopatmies réna- 
les où diminuée dans lostéomalacie par malabsorption intestinale. L'élimnatron 
du phosphore est diminuée avec discrète augmentation de lhvdroxvproline et de 
AMP cyclique. 


Selles. L'élimination du calcium est augmentée. 


Ostéoporose 


Biochimie, La calcémie est normale. 
La phosphatase alcaline est normale ou souvent diminuée (TU Bocdansky). 
La phosphatémie est parfois légèrement élevée, ou plus souvent normale. 


La concentration des protéines plasmatiques est normale, en dehors d'autres étio- 
logies (carence, ete.) 

L'ostéocalcine, synthétisée par les ostéoblastes, est un marqueur de la Formation 
osseuse et est élevée dans les phases de remodelage. Le propeptide € rerminal 
du procollagène {a le même rôle. 


La phosphatase acide résistante au L-tartrate (coenzyme 5 d'origine osseuse) est 
un marqueur de résorption osseuse, et s'élève généralement. 


L'rine. La calciunie, qui est normale au début, augmente dans les phases actives, 
ainsi que d'hvdroxyproline. 
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Les taux de la phosphatase alcaline peuvent varier entre 15 et 20 U Bodansky, 
l'augmentation étant proportionnelle à l'étendue du processus et plus élevée par 
unité d'os affecté, Elle peut être normale dans les formes localisées à un petit as. 
Son « élévation » explosive peut correspondre à une dégénérescence sarcoma- 
LCUSE. 

La vitamine D sérique est diminuée, spécialement son métabolite 24,25 (OH}, D. 
L'uricémie est élevée (40 % des cas). 

Urine, La calciurie est normale ou augmentée (spécialement par l'immobilisa- 
tion), l'élimination quotidienne de phosphore étant normale, L'élimination 
d'hydroxvproline (indice d'extension et d'activité}, de la pseudo-uridine et de 
l'hydroxyivsine est augmentée. 

Selles. L'élimination du calcium est normal. 


Critère clinique. L'augmentation de La phosphatase alcaline est une donnée iologique de grande 
sigfication disgnostique et son niveau mdique l'évolution et l'extension du processus. La forme 
de Le maladie de Paget très localisée pout s'accompagner d'une phosphatese alcaline à peine élevée, 
malgré son activité, L'hydroxyprolinurie est également un bon mdice d'activité el est utile pour ke 
suivi dé l'efficacité thérapeutique. 





Enchondromatose (maladie d'Ollier) 
L'enchondromatose ne modifie pas les constantes mologiques, Cette absence 
d'anomalies a une valeur diagnostique face aux tableaux cliniquement identiques. 
Dysplasie fibreuse des os (maladie de Jaffé-Lichtenstein) 
Seule, l'augmentation discrète ou modérée de la phosphatase alcaline sérique est 
à noter, La calcémie et la phosphatémie sont normales, à la différence de l'ostéite 
fibrokystique de von Recklinghausen (hyperparathyroïdie primaire). 
Xanthomatose osseuse 


L'hypercholestérolémie plus ou moins importante n'est pas constante. 


Kyste osseux (ostéose fibreuse localisée) 


On n'enregistre pas d'anomalies biologiques, la calcémie, la phosphatémie et la 
phosphatasémie étant normales. 


Arthrite tuberculeuse 


Fonction articulaire. Le bacille de Koch est parfois présent dans le liquide syno- 
vial, sauf dans la forme de Poncet. En son absence, on a recours à une culture et 
une inoculation au cobave. Dans le liquide, il existe une augmentation du nombre 
des cellules rondes, avec une faible augmentation des polynucléaires. 


Pou 
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Biopsie de da synoviale, Son examen biologique est typique. 


Cutiréaction à la tuberculine {voir Tuberculose osœuse p. 4981. 


Arthrite syphilitique 


Sérologie, Les réactions spécifiques du liquide synovial extrait par ponction arti- 
culare sont miensément positives. 


La sérologie spécifique du sang peut être négative. 


Arthrose (rhumatisme articulaire, ostéoarthrite) 


Hémogramme. Les examens de laboratoire sont normaux, par suite de l'absence 
de participation hématologique et d'une répercussion biologique. 


VS. Les résultats normaux de la VS et de l'hémogramme exchuent la polyarthnie 
rhumatoïde ou les autres processus inflammatoires, avec lesquels, parfois, elle 
garde une ressemblance clinique ; la VS peut s'accélérer discrétement au cours 
des poussées inflammatoires associées. 

Biochimie, Parfois, hypercholestérolémie. 

Métabolisme basal, Dimimué dans un uers dés cas. 


Polyarthrite rhumatoïde (polyarthrite chronique 
évolutive, PR) 


Hémogramme. Anémie normo ou hypochrome normocyture modérée, rebelle à la 
thérapeutique martiale. Généralement le nombre des leucocytés est anormal, mais, 
dans certaines formés chroniques, il existe une légère leucopénie tandis que dans 
les poussées et les formes subaigués il existe généralement une légère hyperleu- 
cocviose. Dans les deux cas, la neutrophilie avec déviatron à gauche de la formule, 
qui indique l'activité du processus, est fréquente, Une fosinopilie est rencontrée 
partis (spécialement dans les cas avec vascularnite et complexes mmmuns circu- 
lants). 

Thrombhocviose dans un tiers des cas, qui parfois avoisine Le million de plaquettes. 


VS. Accélérée, parfois très notablement, sa détermination successive constituant 
un indice de l'activité et de l'évolunivité de l'affection. 


Biochimie. La concentration totale des proréines plasmatiques est normale, ou 
existe une légère hyperprotéinémie, avec une tendance à l'Avpoulhuiminémie, 
l'augmentation des gammaglobulines et lmvérsion du rapport albumine/globuli- 
nés. Les alpha-2 et parfois les alpha-1-globulines sont augmentées, puis les 
gammaglobulines. La microglobuline béta-2 s'élève dans 50% des cas ; le fibri- 
nogène est également augmenté, Séromucoïde, hexosamine et haptoglohine sont 
souvent élevés, La protéine C réactive est posttiive, Une fperviscosité plasmati- 
que existe mais 1 apparaît rarement un + syndrome d'hyperviscosité » par inte- 
action du « facteur rhumatoïde » avec l'leG. L'interlenkine 6 sérique est élevée. 


On ne constate pas d'anomalié de la calcémie ni de la phosphatémie. La choles- 
térolémie est normale. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


Hidden page 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 
Pathologie de l'appareil locomoteur 505 


Urine. Pratéinurie en cas d'amylose rénale. 


Critère clinique. Lex réactions de Wauber-Rosc ou similaires Ce faciour huematoide =} ont surtout 
un intérét diagnostique, bien qu'il existe des formes séronégatives. La VS augmente de façon plus 


lente et plus modérée que dans le RAA. L'anémie est un des meilleurs mdices d'activité de la poly- 
arthrite rhumatoiee. 





Spondylarthrite ankylosante 


Les examens de laboratoire donnent des résultats semblables à ceux de la poly- 
arthrite rhumatoïde, excepté le Facteur rhumatoïde, qui est négatif. 


VS. Accélérée dans 90 % des cas, mais à des valeurs moins élevées que dans la 


Biochimie. Les protémes plasmatiques sont généralement augmentées, avec inver- 
sion du rapport albumine/globulines et augmentation de la gammaglobuline aux 
dépens de l'TgG et plus de l'IgA. La phosphatase alcaline est parfois discrètement 
élevée, d'origine hépatique. La microglobuline béta-2 est élevée dans 50 % des 
cas. Le fer sérique a tendance à augmenter et le cuivre à diminuer (ce qui est le 
contraire dans la polyarthrité chronique évolutive}. 

Urine. L'élimination des / 7-cétostéroïdes est augmentée, Les aminoacides urinai- 
res (spécialement l'ornithine, la lysine et la cystine) sont augmentés (donnée 
commune au syndrome de Fiessinger-Leroy-Rerter). 


Immunologie, L'anrigène HLA-B27 est fréquent, bien que non spécifique 
(commun au syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter et autres processus). Les anti- 
corps anti-microglobuline béta-2 sont positifs (70 % des cas). Le facteur rhuma- 
ride est loujours négatif, ainsi que les anticorps antinucléaires, Le complément 
est normal. Les complexes immuns Circulants sont parfois élevés. 


Polyarthrite chronique de l'enfant (maladie de Still) 


Hémogramme, Anémie, parfois accentuée, de type hypochrome avec 55 % d'Hb 
où moins. L'hyperleucocviose peut atteindre des valeurs très élevées (jusqu'à 
100 CK/mm"). 


Mvélosgramme, Normal ou avec des signes dé maturation leucocytarre inhibée 
(Moeschlin). 

Hémoculiure. Négative. 

VS. Accélérée, modérément ou notablement. 


Biochimie. L'hyperprotéinémie est fréquente, avec diminution de l'albumine et 
augmentation des globulines, Lacto et formolgélification sont positives. 


Adénogramme. Hyperplasie réticulaire. 


Sérologie. Facteur rhumatoïde absent (polyarthrite chronique séronégative) en 
général. 
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L'albuminorachie est augmentée (de 100 à 1 000 mg/100 ml, ou plus) et la teneur 
en glucose est normale, légèrement élevée ou abaissée. Les chlorures sont géné- 
rälement à une concentration normale ou discrètement abaissée. Les cellules 
(hématies et leucocytes} se trouvent dans la même proportion que dans la formule 
sanguine. Mais, souvent, on rencontre une pléiocytose constituée de leucocytes 
polynucléaires et mononucléarres, d'origine irritative, 

Les ponctions lombaires successives, &i l'hémorragie ne se répète pas, montrent 
une régression lente de ces anomalies. 

Pour différencier une hémorragie méningée spontanée de celle produite par ponc- 
tion d'un vaisseau, on examine l'homogénéité de la coloration du liquide (test des 
trois tubes), Celui-ci ne coagule pus et, au repos, il se forme deux zones : l'une 
supérieure, transparente, et l'autre inférieure, rouge. 

Sang. Discrète frvperleucecytose avec formes jeunes. L'urée est généralement 
élevée. 

L'rine, Dans les premiers jours, protéinurié importante avec parfois glycosurie de 
type central, 


Abcéès cérébral 


LCR. Il existe généralement un « syndrome d'hypertension intracränienne » avec 
augmentation de pression du LCR. La ponction lombaire doit être évitée, à cause 
du risque d'engagement. Le LCR peut être prélevé en milieu neurochirurgical. 
[existé une Avperalbuminoerachie qui oscille entre 45 et 20 mg/100 ml. 

En général, lé nombre de cellules est plus élevé que normalement (bien qu'au 
départ il puisse être normal), et les cellules sont des polynucléaires. En cas 
d'encapsulement de l'abcès, les lymphocvtes augmentent et la pléiocytose dimi- 
nue, 

Le glycorachie né varie pas ou s'élève discrètement, sauf si l'abcès cérébral se 
complique d'une méningilé, entraînant alors une hypoglycorachie. l'en est de 
mème pour les chlorures. 

La découverte de germes est exceptionnelle en l'absence de méningite franche. 
Hémogramme, Hyperleucocytose avec neutrephilie, plus ou moins accentuée. 
VS. Accélérée de façon constante. 


Thrombose cérébrale 


LCR. Le liquide est clair, à la différence du LCR de l'hémorragie cérébrale, et sa 
concentration en protéines est normale ou légèrement augmentée. [l en est de 
méme pour le glucose : le taux des chlorures ést normal ou légèrement diminué. 
Le nombre de cellules est également normal, pouvant augmenter discrètement en 
cas de nécrose paraventriculaure. 


Le taux des transaminases du LCR augmente proportionnellement à la quantité 
du tissu cellulaire détruit, avec concentration maximale atteinte vers le 4° jour et 
persistant environ L$ jours. 
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Thrombophlébite des sinus crâäniens 


LCR, U est le siège d'une writation ménmingée discrète de type aseptique et peut 
être légèrement coloré par la présence d'hématies, 


Hémogramme., Hyperleucocytose avec polynucléose. 


Tumeur cérébrale 


LCR. La ponction lombaire est dangereuse et doit être évitée. Si elle est pratiquée 
en milieu neurochirurgical, elle ramène un liquide incolore où xanthochromique, 
avec hyperpression typique ( syndrome d'hypertension intracränienne »). 

Le taux d'albumine oscille entre dés valeurs normales et dés valeurs très élevées 
(500 mg/100 ml, ou plus). Les neurinomes de l'acoustique présentent toujours une 
hyperalbumimorache élevée comme les ménmingiomes et les glioblastomes, tandis 
que les kystes dermoïdes, les oligodendrogliomes et papillomes des plexus choroï- 
des ne modifient généralement pas la protéinorachie, 


La localisation de la tumeur peut être soupçonnée en comparant la concentration 
protéique du liquide lombaire avec celle du liquide ventriculare : 


1, S'il existe une hyperalbuminorachie, tant dans le liquide lombaire que dans le 
liquide des deux ventricules, la tumeur siège probablement dans le troisième 
ventriculé où dans le corps calleux. 


2. Si les deux ventricules contiennent un liquide normal par rapport à l'hyperal- 
burminorachie lombaire, la tumeur siège probablement dans 13 fosse postérieure 
(blocage médullaire supérieur). 


3. Si un seul ventricule contient un liquide avec hyperalbuminorachie, de même 
que le liquide lombaire, la tumeur siège généralement au niveau du côté anormal 
et est située dans le ventncule lui-même ou dans sa paroi. 


Le nombre des cellules est très variable allant depuis des valeurs normales jusqu'à 
très élevées. Il s'agit de lymphocytes principalement, dans les pléiocytoses discrè- 
tes, et de polynucléaires, dans les pléiocytoses importantes. Parfois, le liquide 
contient des hématies (hémorragie tumorale}. 


Le contenu en glucose et chlorures est normal ou à peine modifié et de façon non 
caractéristique. 


Méningite tuberculeuse! 


LCR. Aspect clair ou « émeri », mais incolore (ou opalin jaunätre). 
Parfois, 4 se forme des toiles d'araignée ou callots. 
Pression, Augmentée à plus ou moins haut niveau. 


Hypoglvcorachie (50 mg/l00 ml est la valeur normale), La diminution de la 
concentration en glucése est un Signé Constant, bien que ne se trouvant pas au 
même degré que dans les méningites suppurées. Cette hypoglycorachie permet de 


1. Voir autres mémingites dans « Maladies infectieuses et parasitaires » (p. 545). 
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Méningite syphilitique 


LCR. Liquide incolore ou jaunätre ; parfois avec des caillots. 


Le taux de protéines est augmenté, habituellement entre 50 et 300 mg/100 ml. Les 
réactions des globulines sont positives. Il existe une pléfocytose allant de 10 à 
1 CN) cellules/mm* essentiellement des lymphocytes. 


La glvcorachie, légèrement diminuée, peut être normale. Les cholorures sont 
pratiquement normaux. 


La réaction de Bordet-Wassermann est positive, et les courbes de floculation (or, 
benjomn) sont de type < syphilitique » (zone L'ou IT). 

La <écouverte du tréponème à l'ultramicroscopie est possible mais exceptionnelle, 
Sang. La réaction de Bordet-Wassermann et les autres réactions sérologiques sont 
positives. 


Critère clinique. La participation méningée au cours de la syphilis reste démontrée pur la décou- 
verte d'une réaction de Bordet-Wassermann positive dans le LCR associée à une hyperalbumino- 


rachie et une pléiocyiose d'autant plus marquée que le processus est plus aigu. Le test de Nelson 
est spécifique. 





Chorée de Sydenham 


Hémogramme, Îl est identique à celui du RAA, avec généralement, une hyperleu- 
cocytose avec lymphocytose relative : parfois, une éosinophilie (6-20 %) et une 
discrète anémie hypochrome, signes de peu de valeur et inconstants, 


VS. Normale ou peu accélérée, malgré son origine « rhumatismale ». 


LCR. La pression est normale. Il existe dé discrètes vanations des protéines et 
des cellules, dans le sens d'une légère augmentation des lymphocytes. 


Épilepsie 


LCR. Normal dans l'épilepsie avérée. Tout au plus, 1 apparait une très légère et 
fugace hyperalbuminorachie après une crise. 

Biochimie, Durant une crise convulsive, et immédiatement après elle. par suite du 
violent exercice musculaire, la lactacidémnuie augmente, alors que la réserve alca- 
line et le pH diminuent corrélativement., On enregistre également une discrète et 
transitoire augmentation de la phospharémie, de la kaliémie et de la glycémie, 
tandis que la cholesrérolémie diminue. 


Chez les épileptiques graves, une diminution du magnésium plasmatique est cons- 
tatée durant les crises. 

Dans l'état de mal épileptique surviennent une hypoxie, une hypercapnie et une 
acidose respiratoire ét métabolique, ainsi qu'une hypoglycémie, une hypokaliémie 
et parfois une hyponatrémie. 

Épreuves fonctionnelles hépatiques. Elles sont parfois pathologiques : l'élimina- 
tion de la brome sulfone phialéine, par exemple, est perturbée dans 80 % des cas, 


VS. Elle est toujours normale ; si elle est accélérée, il faut rechercher une autre 
cause associée. 
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Urine. Protéinune insignafiante ét passagère dans les heures qui suivent la crise 
épileptique, Myoglobinune dans l'état de mal épileptique. 


Critère chimique, Malgré le manque dé données posttives dns le LCR, son étude né mangue pus 


d'intérét cor elle permet d'éliminer les épilepaies symptomatiques, par éxemple syphilitiqué, avéc 
leurs anomalies typiques. 





Paralysie générale (méningo-encéphalite syphilitique) 


LCR. Liquide clair, avec hyperalbuminorachie discrète ou modérée (entre $0 et 
150 mg/100 ml) et légère pléiocytose (entre 25-50 cellules/mm’}. La réaction de 
Pandy et similaires sont fortement positives. 

La réaction de Bordet-Wassermann est toujours positive, 


Sang. Sérologie spécifique (réactions de Bordet-Wassermann et du complément), 
positive dans presque tous les cas, Test d'immobilisarion du tréponème (Nelson). 
positif. 

VS. Est généralement modérément accélérée. 


Syndrome de Guillain-Barré (polyradiculonévrite aigué) 


LÜOR. Au cours de la première semaine, il existe une pléiocyiose passagère, ensuite 
le nombre de cellules redevient normal, Le taux de protémes au début ést normal 
ou peu élevé, mas progressivement, il va augmenter, atteignant des valeurs très 
élevées, de l'ordre de 2 g/100 ml ou plus, donnée qui persiste durant des mois et 
qui, devant la normalisation précoce des cellules, constitue une donnée de grande 
valeur diagnostique (« dissociation albumino-cytolagique »). 

Au cours de la poliomyélite, la pléiocytose est constante et plus persistante, 
l'augmentation des protéines étant faible (pas supérieure, en général, à 300 mg/ 
LU ml} et limités à la phase aiguë. 


Zona 


Hémogramme. Légère leucopénie avec discrète éosinophilie inconstante, 

VS. Souvent elle est normale, parfois on constate une accélération légère ou modé- 
réc (jusqu'à 40 mm/h, voire plus). 

LCR. Pléiocytose (100-500 cellules/mm*}, constituée principalement de lympha- 
cytés. L'albuminorachie est discrètement augmentée. Ces variations s'observent 
dans le liquide cisternal où lombaire, selon qu'il s'agit d'une localisation 
crämennée où thoracique. 


Diagnostic spécifique. N'est généralement pas nécessaire en clinique. L'exsudat 
vésiculare permet de retrouver des corps élémentaires de Paschen-Borrel. Sont 
également typiques comme inclusions intranucléaires les corps acidophiles de 
Lipschütz. 


É Missow. La photécone non dulorisés sai ut GE 
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Histoparholegte, L'inoculation à la cornée du lapin est négative. Les lésions cuta- 


nées sont caractéristiques : dans les vésicules, on observe une infiltration dermi- 
que et une dégénérescence globuleuse épithéliale. 


Critère clinique, On n'a pas recours au laboratoire pour établir le diagnostic, 





Sclérose en plaques 


LCR, La protéinorachie se trouve légèrement augmentée, en particulier Les globu- 
lines, dans un quart des cas. L'augmentation des gammaglobulines est typique, 
spécialement la fraction IgG. Le rapport globuline/albumine, où mieux IgG/albu- 
mine, est élevé (normal 0,2-0,4 approximativement < 25 %) dans 70 % des cas, 
mais cette augmentation n'est pas spécifique. La découverte de bandes oligoclo- 
nales dans les gammaglobulines est typique (elles apparaissent seulement à l'élec- 
trophorèse sur gel d’acrylamide ou agar, et non sur cellulose), mais n'est pas 
spécifique de la maladie. 

La quantité de la protéine basique myélinique (MBP}, provenant de sa destruction, 
est augmentée dans 70-90 % des cas, mais seulement au cours des poussées et 
proportionnellement à l'activité et à l'étendue du processus. 


Les concentrations du facreur de nécrose tumorale alpha (TNF), mesurées par 
analyse immunoenzymatique, sont significativement plus élevées dans le LCR 
dans les progressives, mais non dans les formes stabilisées. 

Les réactions de floculation donnent souvent une courbe de type « paralytique » 
(zone 1) ou « svphilitique » (zone Il) qui contraste avec la quasi-normalité de la 
protéinorachie (« dissociation albumino-colloïdale »). 

Il existe une pléiocytose de type lymphocytaire, très discrète, chez 30 % des mala- 
dés. 

Les modifications du LCR sont plus fréquentes et importantes chez les malades 
en poussée évolutive. 

Biochimie. L'activité lipolytique du plasma est augmentée par la présence d'une 
lipase anormale. L'estérase sanguine présenterait des variations, avec une 
augmentation durant les phases latentes et une diminution au cours des poussées. 
VS. Légèrement accélérée au cours des poussées. 


| Critère clinique, Un LCR avec des courbes de floculation de type < syphilitique », mais avec une 
réaction de Bordet-Wassermann négalive, est évocateur d'une sclérose en plaques (« dissociation 


de la réaction de Bordet-Wassermann avec les réactions de floculation »}. Le rappon IgG/albumine, 
les bandes oligoclonales et la MBF sont les données les plus intéressantes en clinique. 





Sclérose combinée de la moelle 


Liquide gastrique. On trouve une achlerhydrie dans 100% des cas, résistante à 
l'histamine. 

Hémogramme, Anémie de type biermérien avec mégaloblastes et métamyélocytes 
géants, dont la présence n'est pas obligatoire. 
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LCR. Normal, ou discrète hyperalbuminorachie, de valeur diagnostique avec une 
néuro-£yphulis. 


Tabes 


LCR. Liquide clair, à pression normale (exceptionnellement élevée). L'albumino- 
rachie est augmentée entre 30 et 10 mg/100 ml. Les réactions des globulires sont 
positives, rarement douteuses où faiblement positives. 


Il existe une discrète pléocytese : environ 30 ou 40 cellules/mm* à prédominance 
Fmphocytaire. 

La réaction de Eerdet-Wassermann est positive dans 80% des cas. 

Le test de Nelson est positif, 

Sang. Réacuon de Bordet-Wassermann positive. 

VS. Accélération modérée, suffisamment constante. 


Tumeur médullaire 


LCR. Au-dessous de la tumeur, le liquide présente les caractéristiques suivantes : 
Un syndrome de Froin, qui est typique, avec xanthochromie, hyperalbuminorachie 
et coagulation spontanée (présence de fibrinogène). 


La pression baisse rapidement si le ligwide est prélevé goutte à goutte (blocage), 
et la manœuvre de Queckensiedt-Siookey est négative, avec absence d'augmenta- 
tion de la pression à la compression des veines jugulaires. 

Le nombre des cellules est presque toujours normal (dissociation albumine-cyto- 
lagique}, il augmente parfois légèrement avec une prédominance lymphocytaire. 
Le dosage du glucose et des cholorures, dont la concentration n'est pas modifiée, 
n'a pas d'intérêt. 

L'examen cytologique du sédiment, selon la méthode de Papanicolaou, permet 
parfois de découvrir des cellukes atypiques pathognomoniques. 


Myasthénie 


Immunologie, Les anticorps anti-récepteurs d'acérylcholine (ACRR) sont élevés. 


Hématologie. Parfois, existe une anémie aplasique avec érythroblastopénie 
médullaire pure. 


Génétique. Fréquente association avec les types A2 et BE du système HLA. 


Biopsie musculaire. Présence de lymphorragies intervasculaires et interfibrillaires, 
ainsi que de zones de nécrose focale et de phagocytose des fibres musculaires. 


Dystrophie musculaire 


Biochimie. Augmentation notable du taux de l'aldolase plasmatique et de la CPK 
à la phase clinique. On observe également une discrète augmentation de la rran- 
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saminase glutamo-oxaloacétique, de l'ésomérase-glucose-phosphate et de la LDH. 
Chez les femmes enceintes, la CPK ést à la limite supérieure ou élevée. 

La lactacidémie est augmentée, la glvcémie et la kaliémie sont parfois diminuées, 
Urine. Hypercréatinurie, d'intérêt diagnostique bien que non spécifique et 
l'hypercréatinurie consécutive à un traitement par le glycocol diminuant rapide- 
ment dans les cas favorables est de valeur pronostique. 

Parfois, présence d'une pentesurie et d'uné amiroacidurie. 

Biopsie musculaire. Absence de dystrophine, protéine musculaire normale de la 
maladie de Duchenne. 


Paralysie périodique familiale 


[existe trois formes distinctes : hvperkaliémique, hypokaliémique et normokalié- 
Hique 

La forme Avperkaliémique ou maladie de Gamstorp présente des hyperkaliémies 
passagères. 


La forme hvpokaliémique, la classique maladie de Wesrphal, se manifeste par une 
hypokaliémie durant la crise paralytique, à des concentrations en dessous de 
14 mg/100 ml voire de 8 mg (ou de ? mEdg/l}. L'hypokaliémie est parfois accom- 
pagnée d'une hypercalcémie et d'une hypermagnésémie. L'hexokinase musculaire 
est augmentée jusqu'à 4 où $ fois la normale. 

La forme normokaliémique, beaucoup plus rare, est également appelée forme 
« sensible au sodium » par suite dé sa réponse favorable à l'adminustration de sel. 


Urine, La créatimunie est relativement fréquente. 


Critère clinique. La gravité et l'évolutivité sont proportionnelles au degré d'élévation des enzymes 
musculaires : CPK (fraction MM, aldolase et LDH (fraction musculaire). L'aldestérmisme pri- 


maitre (syndrome de Conn) présente un tableau humoral semblable à la formé classique (typoka- 
lémique), mais évoluant avec hypematrémie, alcalose et polvurie. 





Polymyosite 


Biochimie, La gammaglobuline est augmentée, L'élévation des enzymes d'origine 
musculaire (GO, CPK., LDH, aldolase, etc.) est typique, son degré est un mdice 
évolutif, 

VS. Accélérée proportionnellement à l'évolutivité. 

Électromvogramme. West caractéristique et permet de la différencier avec les 
myopathies d'origine nerveuse. 


Biopsie musculaire. Elle montre une fragmentation des fibres, une lymphorragie 
avec infltrats, une phagocylose, etc. 


Sympathicotonie 


Même si une telle dénomination est discutable, on retrouve les mêmes signes 
biologiques en cas d'hypertonie orthosympathique. 
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Psychose maniacodépressive 


Biochimie. On constate fréquemment une légère hyperlipémie ou une augmenta- 
tion excessive de la lipémie post-prandiale. 

Les concentrations iomiques et celles des autres composants plasmatiques se main- 
tiennent à l'intérieur des limites normales, malgré une plus grande labilité des 
résultats. 

La courbe de glycémie est parfois de type « diabétique », avec une augmentation 
plus importante et de durée prolongée. 
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CHAPITRE 32 


MALADIES INFECTIEUSES 
ET PARASITAIRES 


Abcès 


Hémogramme, Hyperleucocvtose avec neutrophilie d'intensité variable, en rapport 
avec l'agent causal. Les éosinophiles disparaissent. Des granulations toxiques sont 
présentes dans les neutrophiles, abondants dans les cas graves, avec déviation à 
gauche de la formule proportionnelle à la gravité. Après l'incision des cavités abcé- 
dées, même les plus grandes, les chiffres des leucocytes baissent presque toujours 
rapidement, même en cas de suppuration persistante, Si l'hyperleucocytose persiste, 
une complication comme une rétention purulente (débridement insuffisant) est à 
rechercher. La baisse des leucocytes, même à des mveaux leucopéniques, avec 
augmentation de la déviation à gauche, indique une aggravation de l'évolution, peut- 
être par généralisation de l'infection (septicémie aiguë). 

Une anémie normocytare se rencontre seulement dans les cas chromiques, en parti- 
culier en cas de fièvre prolongée et de signes toxiques. 

VS. Accélérée de façon marquée. 

Bactériologie. Le frotris et la culture du pus montrent l'existence d'agents pyogènes 
(staphylocoques ou streptocoques, etc). 


Biochimie. Protéinurie (« albuminurie fébrile », sans importance) de faible intensité. 


Actinomycose 


Il existe des formes cervico-faciales, thoraciques, abdominales ét disséminées. 


Hémogramme. Fréquemment normal; 1 existe parfois une Ayperlencocytose 
neutrophile, probablement par infection bactérienne associée. Cette hyperleuco- 
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cytose peut atteindre 20 O0 où 40 OONV/mme avec une déviarion à gauche de la 
formule sanguine. 

Dans les formes évolutives, une anémie légère est présente. 

Evamen de lexpectoration. Dans la formé pulmonaire : présence de grains de 
« semoule » ou dé « soufre » typiques (considérés comme des « druses », en 
réalité, il s’agit de granulomes entourant l'Acrinomyces israeli) avec structure en 
rayon. Elle s'accompagne d'une suppuration liée à la présence d’autres germes 
associés : Actinobacillus, E. coli, streptocoques, etc. 

Culture en milieu anaérobie si l'examen direct est négatif. 


Examen du pus. Dans les formes fistuleuses, on peut découvrir aussi le 
« mycélium » caractéristique des « druses » apparentes. 


Angine (amygdalite aigué) 


Hémogramme. Hyperleucocytose légère ou modérée, avec neutrophilie, La 
présence d'un abcès périamygdalien accentue l'hyperleucocytose avec déviation 
de la formule vers la gauche, Les éosinophiles sont diminués. 

VS. Ellé s'élève modérément, même en l'absence d'une suppuration manifeste. 
L'accélération persiste parfois pendant plusieurs semaines. 


Bactériologie. Le frottis des amygdales permet d'identifier le streptocoque au 
microscope ou sur culture et d'en reconnaitre le groupe et le sérotype. 


Le taux de l'antistreprolvsine À s'élève pendant la convalescence. 


Angine de Vincent 


Hémagramme, En général, il existe une légère hyperleucocvtose. Dans la formule 
sanguine, les neutrophiles prédominent mais, parfois, survient une lymphomono- 
cytose relative avec un hémogramme semblable à celui de la mononucléose infec- 
tieuse, 

La culture de l'exsudat se pratique seulement dans les cas douteux, pour éliminer 
une diphtérie, si la préparation microscopique n'a pas éclairci les doutes. 


Froitis de l'exsudat. Présence typique d'un Fusobacterium (bacille fusiforme, 
Borrelia où spirochète de Vincent). 








Critère clinique. La présence d'un Fusobactenum, quoique tpique dé l'anginé de Vincent, peut 
se rencontrer également dans les angines agranulocytaires et nécessite la pratique systématique d'un 
hémogramme, 








Bartonellose (maladie de Carrion) 


Hémogramme, Anémie de type hémolytique, pouvant devenir très accentuée, 
évoquant une anémie de Biermer par sa macrocyiose, mais elle est hypachrome. 
Il existe aussi des hématies nucléées, des corps de Jolly, une polychromme: et des 
granulations basophiles, et une réaction réticulocytaire plus ou moins accentuée. 
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Mvélogramme. Hyperplasie érythropoiétique, variable, mise en évidence surtout 
aprés l'infestation. 
Examens de coagulation et d'hémestäse, Les temps de coagulation et de saigne- 
ment sont allongés. 


Apparition d'hématies ou d'une franche hémorragie dans les urines, l'éxpectora- 
tion, les selles, etc. en rapport avec les proliférations muqueuses. 

Parasirologie. À l'intérieur des hématies, on retrouve les Bartonella bacilliformis. 
Dans la formé chronique, des inclusions corpusculaires intracellulaires sont 
présentes dans les lésions cutanées. 


Biochimie. La bilirubinémie est modérément augmentée. La réaction de Van den 
Bergh est indirecte. 


Bilharziose (schistosomiase) 


Hémagramme, Anémie hypochrome progressive, avec présence d'une éosinopmi- 
lié constante. 

Parasitologie. Schistasoma haematobium (forme vésicale}, $. mansoni (ntesti- 
nale) et $. japonicum (hépato-splénique) sont les trois espèces responsables. La 
présence d'œufs du parasne et de « mracidiun » dans les selles et les urines cons- 
tue la donnée pathognomonique. Mais un résultat négatif n'autorise pas à élimi- 
ner Le chagnoshc, 


Sérologie. La réaction de déviation du complément aide au diagnostic dans Les 
cas douteux, 


intradermoréaction. Elle est pratiquée avec de l'extrait aqueux de bilharzies adul- 
tes ou de leurs cercaires. En cas de réaction positive, 1 se forme une papulé qui 
doit être observée au bout de 5, 10, 20, et 30 minutes. Dans 25 % des cas de bilhar- 
ziose, celte réaction est douteuse ou négative. 


Blennorragie (gonorrhée) 


Hémogramme. Hyperleucocvtose neutrophile variable (discrète ou modérée), avec 
parfois éosinophilie, L'hyperleucocytose est marquée en cas de complications 
{arthrite suppurée, etc). 

VS. Élevée parallélement à la leucocytose. 


Urine. L'épreuve de Thompson ou celle des deux verres possède un certain inté- 
rêt. Si l'urine du premier verre apparaît purulente, il faut rechercher une urétrite 
antérieure, tandis que dans les urétrites postérieures, l'urine est trouble dans les 
deux verres. 


Bactériologie. Pour confinmer le diagnostic, la coloration (méthode de Gram) et 
l'examen bactérniologique des exsudats urétraux ou du sédiment urinaire sont 
nécessaires. Dans les formes chroniques, un massage préalable de la prostate et 
des vésicules séminales favorisent l'expulsion des exsudats. 

Il est intéressant aussi de rechercher les gonocoques dans le sperme après mges- 
tion de bière. 


Hémoculture. Son étude a de l'intérêt dans les formes disséminées de la maladie, 
aujourd'hui très rares. 
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Culture d'exsudats. Elle se fait sur l'agar, le chocolat et les autres milieux appro- 
priés, en prenant soin d'ensemencer directement car le froid nuit beaucoup au 
gonocoque. Elle peut être utilisée dans les cas douteux quand l'examen bactério- 
logique de la préparation microscopique est négatif. 

Sérologie. La réaction de déviation du complément a une valeur diagnostique et 
épidémiologique dans les formes septicémiques ou disséminées (arthrite, etc.). 


Bouton d'Orient (leishmaniose cutanée) 


L'intradermoréaction avec des suspensions stérilisées de Leishmania tropica est 
positive dans 97 % des cas et négative chez les sujets sains. 

L'examen direct du parasite se fait dans les préparations microscopiques des 
lésions cutanées. À l'intérieur des histiocytes, on observe très fréquemment des 
formes typiques. 


Brucellose 


Hémogramme, Légère anémme hypochrome ou hyperchrome avec macrocytose 
dans quelques cas. Les premiers jours, on peut observer, parfois, une hyperleuco- 
cytose passagère, mais ensuite, une leucopénie (qui peut atteindre 3 000/mm' ou 
moins) s'installe, avec lvmphocyiese absolue et relative, avec des lymphocytes 
immatures (« déviation à gauche des lymphocytes », jusqu'à 60 % et monocytose 
jusqu'à 20 %. Au niveau des neutrophiles, on remarque une déviation modérée 
de la formule vers la gauche avec absence de granulations toxiques. Les éosino- 
philes sont diminués. 


Dans les formes chroniques on constate une leucopénie ou une hyperleucocytose 
discrète, particulièrement au cours des complications. 


Les plaquettes diminuent parfois entraïnant un syndrome hémorragique (purpura, 
ÉPISLAXIS). 

VS. Accélération légère, en général (12-15 mmyh}, tant que des complications arti- 
culaires n'apparaissent pas. 


Biechimie. Augmentation des 1gG et 1gM au cours des formes aiguës et dans les 
poussées des formes chroniques. Dans l'allergie à 8. ahortus, l'ÎgE s'élève en 
réponse à l'exposition à l'antigène. 


Examen bactériologique direct. La découverte microscopique du germe par colo- 
ration du frottis n'est possible que sur le liquide de ponction des abcès ou excep- 
tionnellement dans le sang ou l'urine. 


Séroagglutination, La réaction sérologique est positive au bout d'une semaine 
avec un pic atteint rapidement, avec des différences considérables d'un malade à 
l'autre. Des taux bas (1/80, 1/1003 ont déjà de la valeur, à l'exception des 
marchands de bestiaux., des bergers, des bouchers d'abattoir, etc., qui possèdent 
fréquemment des agglutinines anti-brucellose, De la même manière, chez les 
populations atteintes de brucellose de façon endémique, il est nécessaire d'obtenir 
un taux supérieur et croissant d'agglutinines. En général, Les chiffres sont élevés 
(1/640, 1/1000) et à partir d'un chiffre de 1/160 une agglutination positive garantit 
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le diagnostic, [ existe des cas chroniques où l'agglutination est négative de façon 
répétée. 

Non seulement la vaccination ou lintradermoréachion spécifique, mais encore la 
vaccination anticholérique, typhoïdique et tularémique peuvent donner des agglu- 
linations faussement positives, Dans ces cas, la fixation du complément est néga- 
tive. 

Hémoculrure. Elle est positive dans 70-80 % des cas (sauf dans la maladie de 
Bang par Brucella abortus, où elle est positive seulement dans 10-20 % des cas). 
Il vaut mieux prélever lé sang au cours d'un épisode fébrile, mais les prélèvements 
en état apyrectique et dans Lés phases asvmptomatiqués sont souvent aussi positifs. 
La culture de moelle osseuse permet d'augmenter de 1,5 à 2 fois le nombre de 
résultats positifs. 

Intradermoréaction à la mélitine. Après 24 et 48 heures, l'apparition d'une zone 
érvthémato-œdémateuse de 2 cm de diamètre ou plus signe la positivité, Il est 
indispensable dé pratiquer un contrôle simultané avec du bouillon dé culture seul. 


Cette épreuve agit sur la production d'aggelutinines et ne doit être pratiquée 
qu'après avoir prélevé du sang pour séroagglutination. 


Épreuve au roxe Bengale. Actuellement, cette épreuve de dépistage très simple, 
sensible et spécifique, s'impose : 1 goutte d'antigène coloré agglutine au bout de 
3 minutes une goutté de sérum d'une personne atteinte de brucellose. 


Fixation du complément. Dans les formes chroniques, le taux d'agglutination peut 
diminuer, mais en même temps les anticorps capables de fixer le complément 
augmentent peu À peu, cette réaction acquiert ainsi une valeur diagnostique. 


Anticorps incomplets, Ils apparaissent tardivement au cours d'une évolution dura- 
ble et peuvent être mis en évidence par l'épreuve d'immunofluorescence, remar- 
quablement spécifique. 


L'évolution des réactions sérologiques, selon La phase de la maladie, peut être 
comparée avec celle des vaccinés : 


Phase aiguë Phase chronique Vaccination 
Agglutination +++ +- = 
Fixation ++ ++ _ 
du complément 
Test de Coombs ++ +++ + 


La grande valeur diagnostique du test de Coombs et de la fixation du complé- 
ment dans la brucellose chronique a été soulignée. Des taux jamais inférieurs 
à 1/80 et souvent supérieurs à 1/1 000 dans le test de Coombs, et des taux infé- 
rieurs, mais jamais au-dessous de 1/16, dans la fixation du complément, permet- 
tent de retrouver les microglobulines spécifiques (lgG =7 S-y-globuline) 
responsables. 


Sérologié qualitative. La méthode « ELISA », un test immuno-enzymatique qui 
détecte les anticorps totaux anti-Brucella et séparément les IgG et IgM, est très 
fiable. L'TeM s'élève dans les formes aiguës et l'IgG dans les formes chroniques. 


Biopsie hépatique, Des granulomes avec cultures positives sont observés dans les 
Cas douteux, aigus ou chroniques. 
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Critères cliniques, Les épreuves d'agelutination et de déviation du complément om une grande 
valeur diagnostique. L'hémoculture a de l'intérét même dans les phases chroniques. L'hémo- 


gramme m'est mturellement pas spécifique mais peut orienter, (La vaccination anticholérique sti- 
mule Lu production d'anticorps anti-Brucella : il en est de même chez kes sujets infectés par ke bacile 
Versa enterolyticn type 9. 





Caraté (mal del pinto) 


Parasitologie. Bien que l'agent pathogène soit le Treponema carateum, il n'est 
pas possible de le mettre en évidence dans les lésions cutanées (pseudovitiligo). 


Sérologie La réaction de Bordet-Wassermann et les autres épreuves sérologiques 
de la syphilis sont positives et même de façon plus intense que dans fa siphylis. 


Chancre mou 


Examen direct du germe (Haemophilus ducreyi) dans te pus de la lésion. 


Intradermoréaction (lto-Reenstierna) par l'antigène mort. La lecture se fait au 
bout de 24-48 heures ; la réaction est positive en cas d'apparition d'un érythème 
papuleux, La sensibilité à cette épreuve persiste après guérison du chancre. 
Fixation du complément. Cette réaction n'est pas utilisée. 


Auto-inoculation, Elle consiste à injecter au malade lui-même du pus qui reproduit 
Le tableau typique. 


Réaction d'inlubiaion de l'hémagelutination, Un taux croissant au cours de la 
convalescence a une valeur diagnostique rétrospective. 


Charbon 


Hémagramme peu caractéristique avec parfois uné hyperleucocytiose discrète, où 
même une légère leucopénie. 

Hémoculture positive seulement dans les formes septicémiques. 

Examen direct du Bacteridium anthracis dans les frottis de pus cutané, de selles 
ou dé crachat, colorés par la technique de Gram. Ou bien indirectement, après les 
avoir cultivés. Î s'agit de la méthode la plus intéressante climiquement. 


Inoculation au cobaye ou à la souris des sécrétions suspectes, en examinant au 
bout d'une semaine les frottis de rate ou de moelle osseuse, où en ensemençant 
le sang du cœur. 


Réaction d'Ascoli. Elle entraîne une précipitation en anneau entre le sérum boul 
et un sérum anticharbonneux mis en contact. 


Critère clinique. [ convient de pratiquer d'abord des frottis d'exsudats ou de lésions, et s'ils sont 


négatifs, des cultures, On peut avoir recours à l'inoculation au cobaye, animal très sensible, en cas 
de doute sur l'identification du germe. 
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Choléra 


Hémogramme. Pseudopolyglobulie par hémoconcentration (déshydratation). 
Hyperleucocytose marquée avec neutrophilie et déviation de la formule vers la 
gauche, lymphopénie et éosinopénie. 

Examen des selles. Macroscopiquement : diarrhée avec aspect d'eau de riz. 
Microscopiquement : cellules épithéliales de muqueuse en grumeaux ou en bande- 
lettes. Vibrio chalerae reconnaissable. 

Culture de selles dans de l'eau peptonée ou dans de l'agar-sang : elle retrouve 
des colonies qui permettent d'identifier Le germe responsable. 

fnoculation au cabave, par voie intrapéritonéale. L'épreuve de Pffeifer consistant 
à l’éviter en injectant simultanément du sérum anticholérique peut confirmer Île 
cagnostic. 

Biochimie. En cas de déshydratation, elle se traduit par une hyperprotéinémie, une 
hypochlorémie, une hyperazotémie (« prérénale »), une acidose lactique et une 
hyperphospharémie, avec augmentation de « l'anion-gap » sérique. 
Agelurination. Elle n'est pas utilisée en raison de l'élévation faible et tardive du 
taux des agglutinines. Un taux élevé d'agglutination a une valeur diagnostique. 


Colibacillose 


Hémogramme. Normal en général, ou avec hyperleucocytose peu importante. 


Examen bactériologique. Dans les urines fraichement émises et, encore mieux, 
recueillies par cathéter, présence de nombreux E. coli, 

Séroagglutination. Intéressante pour éliminer les infections par bacilles d'Eberth, 
paratyphiques À et B et par Brucella melitensis, car l'agglutination n'est pas spéci- 
fique du colibacille. 

Urines, Leur forte odeur de « poisson pour » et leur fréquent aspect trouble, qui 
peut être périodique, attirent l'attention. 

En plus de la collibacillune, présence d'une pyurie plus ou moins accentuée. 


| Critère clinique. Le diagnostic de colibacillose est trop souvent posé devant une infection d'étio- 
logie incertaine, La constatation d'E. coli dans les urines ne suffit pas pour affirmer son caractère 


puhogène, Îl fut exiger sa présence en abondance, dans kes urines exclusivement recueillies par 
cathéter, immédiatement examinées, où encore mieux par uroculture, 





Coqueluche 


Diagnostic bactériologique. L'isolement du germe (Bordetella pertussis) s'obtient 
par culture sur milieu Bordet-Gengou: a) en boîte de Petri, devant laquelle 
l'enfant tousse, et b} par méthode indirecte : recueil de la sécrétion rhinopharyn- 
gée par badigeonnage avec un coton tige. Par microculture sur lamelle, le diagnos- 
tic bactériologique est effectué au bout de 8 heures. 

Hémoculiure. Est sans objet car Bordetella ne circule pas dans le sang. 
Agglutination : tardive et inconstante, 

Fixation du complément : la réaction n'est positive que dans 50 % des cas. 


© uassow Le photaconie non atevisde et un chti, 
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Intradermoréaction. Ni suffisamment précoce ni spécifique. 

Hémegramme, Au début, à la phase catarrhale, 11 existé une simple lymphocytose 
relative, Ensuite, survient une Avperleucocvtose dans 60 % des cas, croissante au 
fur et à mesure que la maladie se développe, jusqu'à atteindre des chiffres de 
30 000 ou 40 OO/mm* et même plus, avec une hyperleucocytose pseudo-leucé- 
mique, Une lymphocyiose relative à 60%, voire à 80% dans la formule, peut 
simuler une leucémie lymphoide, mais dans la cogqueluche, les lymphocytes sont 
matures. Cette lymphocytose peut se prolonger au-delà de la convalescence. 

Le diagnostic différentiel avec une maladie de Carl Smauh née se pose pas en chini- 
que car celle-ci est complétement asvmptomatiqué (absence de toux) et ne possède 
pas és autres signes biologiques. 


En cas de complication infectieuse (bronchopneumonie}, une hyperleucocytose 
néutrophilé apparait, mais même dans cé cas, la lymphocytosé peut persister. 
VS. Normale ou retardée : souvent inférieure à 3 mm/h, donnée typique car excep- 
tronnelle dans les autres infections. Elle s'accélère si des complications infectieu- 
ses surviennent. 


Coryza (rhume banal) 


Le diagnostic est en général évident, ke recours à des examens de laboratoire étant 
inutile et inacéssible en pratique courante S'il s'agit de diagnostic viral. 

Pour le diagnostic différentiel par rapport à la grippe, dans les cas douteux, il 
convient de savoir que le rhume banal ne modifie ni l'hémogramme ni les autres 
examens habituels de laboratoire. 


Cryptococcose (torulose) 


Diagnostic mvycologique. Mise en évidence de Torulopsie où Cryptococenus 
néoformans dans la salivé, les crachats, le LCR ou les selles (selon la forme clmi- 
que) par culture en milieu Sabouraud et coloration à l'encre de Chine. 


Inoculation au singe où au rat, par voie intrapéritonéale : elle reproduit le proces- 
sus de façon expérimentale. 


Cytomégalovirus (infection par) 


Hémeogramme. Lymphocyiose absolue où relative supérieure à 50 % avec 10-15 % 
de lymphocytes atypiques, avec ou sans hyperleucocytose (« syndrome mononu- 
chéosique par cytomégalovirus »}. Chez les LMUNOEpriMÉs, existent souvent 
une deucopénie et une thromhopénie même marquées, sans lymphocytosé: atypi- 
que. Une anémie hémolvrique est fréquente. 


Biochimie, L'IgM sérique est élevée, 

Cvtologie, Grandes cellules avec imclusions intranuciéares (« yeux dé hibou »)} et 
cyioplasmiques dans l'urine, la salive, le LCR, le lait maternel ou les prélèvements 
biopsiques. 


Sérologie, Une élévation du taux d'anticorps quatre fois supéneur ést constatée. 
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Crine, Protéinurie fréquente dès le début. 


Réaction de Schick, W s'agit d'une intradermoréaction utilisant La toxine diphté- 
rique, Elle est positive chez les sujets réceptifs et négative chez les sujets immu- 
misés. Sa lecture définitive se fait au bout de 4 ou $ jours permettant d'éliminer 
les réactions précoces et passagères. 


Critère clinique. Dans Les cas douteux, il vaut mieux me pas attendre le diagnostic de luboratoire 


pour prescrire be cratement. qui doit tre précoce. 





Distomatose (fasciolase) 


Hémogramme, Hyperleucocytose modérée ou intense avec éasinophilie, qui peut 
atteindre plus de 75 % des leucocytes. Anémie légère en général. 


Parasitolagie, Elle consiste à la recherche d'œufs dans les selles ou mieux dans 
le liquide duodénal. 


Intradermoréaction positive, quoique peu utilisée, 


Biochimie. Dans la distomatose du foie (« douve du foie +}, il existe un ictère avec 
hyperbilirubinémie et positivité de la réaction directe de Van den Bergh. 


Dysenterie amibienne 


Hémecramme. Hyperleucocytose d'intensité variable, qui s'accentue notablement 
en cas d'abcès hépatique. L'éosinophilie est inconstante, la disparition des éosi- 
nophiles étant considérée comme un signe de mauvais pronostic. 


VS. En général, Kégérement accélérée, Des chuffres très élevés doivent faire soup- 
çonner l'apparition d'un abcës hépatique. 

Examen des selles. Les selles sont diarrhéiques avec présence de mucus, de sang 
et de pus. L'aspect vitreux du mucus est typique, uniformément coloré par le sang, 
comme de la « gelée de framboise », parce qu'ils sont intimement mélangés. La 
quantité de sang est souvent importante. 

Le éytliagnostie fécal met en évidence la présence de leucocytes et de globules 
de pus (en plus des hématies), mais en moins grand nombre que dans la dysenterie 
bacillaure et avec uné prédominance des éasimoplulés., Les amibes (Eniamecba 
histolvyrica) sont présentes à la phase aiguë et leurs kystes dans la farme chronique, 
elles doivent être différenciées de l'Entamocha coli et d'Endolimax nana, qui sont 
inoffensives. [Il existe aussi des cristaux de Charcot-Leyden. 


Culture des selles, Moins pratique que l'observation microscopique directe des 
<cllés ou du frottis rectal, elle entraîné parfois dés résultats faussement négatifs. 


Réaction de déviation du complément de Graig. Parfois utile pour confirmer un 
diagnostic douteux. 


Inoculation intrarectale au chat. Elle entraine une rectite dysentériforme avec 
présence d'amibes dans les lésions. Avec les autres amubes (E. cod, E. nana), dl 
n'éxiste pas de signe clinique. | 
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L'agglutination sérique en présence des shigelles est négative, 


Critère clinique. L'exsmen des selles, défi sur leisr sepoct macroscopique ci sunoul micromcopi- 
que, pere d'établer le diagnoanc dems lu plupart des cus. Lés autres téchniqués cometitéent une 


wide précieuse duns les cas douteux. L'hémogramems ct la VS reflètent In présence de complications 
à distance. 





Dysenterie bacillaire (shigellose) 


Hémogramme, En général, il ést peu caracténstique, avec un chiffre leucocytaire 
normal où exceptionnellement. une hypericucocytose modérée. Les complications 
séptiques entrainent naturellement une hyperleucocytose avec déviation de la 
formule à gauche. 


Il existe des formes hypertoxiques avec leucopénie et lymphocyiose, Dans les 
phases algides de déshydratation avec hémoconcentration, il survient une fausse 
polyglobulie avec augmentation du volume globulaire Chémaiocrite}, tandis que 
dans les formés chroniques, on peut observer une anémie. 


Examen des selles. Macroscopiquement : du mucus, du pus et du sang sont retrou- 
vés dans les selles alcalines, non fétides. Le mucus n'est pas vitreux, comme dans 
la dysenterie amibienne, mais opaque en raison du pus qu'il contient, et coloré 
de façon irrégulière par le sang. 

Au microscope, 1 apparaît d'abondams leucocvytes et des globules de pus, des 
lymphocytes, des macrophages, des hématies et dés cellules épithéliales, On peut 
également pratiquer un cramen hactéridlogique direct du bacille dysentérique ou 
pscudodysentérique, mais cèt examen est difficile, peu fiable et seulement possi- 
ble dans les premiers jours. L'absence de parasites type Entamocha et Balanridium 
a une valeur indirecte. 


Hémaculture. Positive seulement dans quelques cas graves avec hactériémie 
importante. 

Sérargelutination. Elle à peu d'intérêt chnique dans la forme aiguë car, avant que 
l'agelutination atteigne des taux significatifs, le malade se trouve déjà en voice de 
guérison. Elle ne peut s'utiliser qu'à des fins diagnostiques, et encore sous réserve 
de tenir compte de possibles résultats positifs dénués de spécificité, De plus, on 
enregistre souvent des réactions d'agelutinaton négatives au cours de dysenteries 
avérées. 


Culrure des selles. En général, elle est inutile pour le diagnostic chimique : elle a 
surtout un intérêt épidémiologique et sert à détecter les porteurs sains. Les selles 
dorvent étre les plus récentes possibles, où l'ensemencement peut se faire à partir 
de l'exsudat recueilli par réctoscopie, 

fhiradermoréaction à la toxine de Shiga-Kruse. Elle est positive chez les sujets 
récepiifs et chez kes patients ayant une dysenterie due au bacille de Flexner. Elle 
est négative dans la dysenterie authentique due au bacille de Shiga-Kruse. 


Biochimie, Troubles électrolvrtiques, en fonction des vomissements et des diar- 
rhées. 
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Échinococcose (hydatidose) 


Hémogramme, Eosinophilie modérée fréquente, parfois absente, Si le kyste 
s'infecte, l'éosinophilie peut persister, mais disparaît en cas d'hyperleucocytose 
prononcée. Lorsque le kyste se rompt, l'éosmophilie augmente. 

VS. Normale «1 le kyste est chos et non mfecté. 


Parasitologie. La présence de crochets ést recherchée dans l'expecioration en cas 
de rupture spontanée d'un kyste pulmonaire (vomique). Il en est de même dans 
d'autres liquides ou sécrétions, selon la localisation du kyste. 
Inrradermoréaction de Casoni. Sa positivité se manifesté par l'apparition d'une 
papule rouge avec pseudopodes, parfots déjà au bout dé 10 min, et surtout au bout 
de 24 où 48 heures. 


Réaction de Weinherg. Cette épreuve de déviation du complément est positive 
dans 50-95 % de cas et doit être pratiquée avant l'intradermoréaction. 


Réaction de précipitation, Elle s'obtient par floculation du sérum avec le liquide 
hydatique. Elle est peu spécifique et peu utilisée, 


immunoélectrophorèse croisée avec l'antigène hydatique. C'est une méthode très 
fiable, sans faux positifs, plus rapide et nécessitant moins d'antigène, mais elle 
est moins spécifique et moins sensible que l’électrophorèse. 

Autres techniques. L'hémagglutination passive est très sensible, l'agglurinaron de 
particules de latex a un intérêt épidémmologique et l'inmmunofluorescence (IF) est 
simple et de grande sensibilité. 

Technique ELISA et dosage radio-immunologique pour la détection d'leG spéci- 
fiques. Ces épreuves sont de grandes sensibilité et spécificité. La spécificité est 
plus grande pour les kystes hépatiques que les kystes pulmonaires. 

Biochimie, Dans l'hydatidose hépatique, élévation significative de l'ÎgE sérique, 


Critère clinique, Bien que le diagnostic imrmmologique sit un rôle limité, l'hémagglutmation mndi- 


rocie en raison de si sensibilité et les épreuves de précipitation sur gel où d'agglutinanion du latex 
peuvent être déerminantes pour le dingnostic. 





Encéphalites épidémiques, encéphalites virales aiguës 


Hémogramme. Fréquemment sans modifications. Les variations enregistrées dans 
certains cas sont contradictoires, avec hyperleucocytose ou leucopénie ainsi que 
des augmentations ou des baisses de lymphocytes et d'éosinophiles. Le signe plus 
fréquent serait une hyperleucocytose à polynucléaires. 

On a pu noter des polyglobulies authentiques, comme séquelles post-encéphaliti- 
ques. 

Diagnostic spécifique. Dans des laboratoires spécialisés, on peut isoler de virus 
ou procéder à son identification indirecte au moyen des épreuves d'inhibirion de 
l'hémagglutination, de déviation du complément ou de neutralisation. 

LCR. La ponction lombaire est l'examen complémentaire le plus important pour 
le diagnostic. 

Le liquide qui sort à pression normale ou légèrement augmentée est clair et trans- 
parent, sans la moindre formation de pellicule ou de toile d’araignée. La protéi- 
norachie est normale ou légèrement augmentée ; la réaction de Pandy est positive 
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Fièvre boutonneuse méditerranéenne 


Hémogramme. Leucocytose normale ou légère hyperleucocytose, Au début, 
prédominance des mononucléaires, pour laisser place ensuite à une neutrophilie. 
Menocylose discrète chez 30 % des malades. 

Réaction de Weil-Félix. Elle est positive à une des souches du Proteus X79, elle 
nécessite donc d'avoir recours à plusieurs souches, Fréquemment, l'agglutination 
n'est positive qu'à la convalescence. [l est donc conseillé de pratiquer ces réac- 
tions sérologiques chaque semaine car des cas négatifs au début peuvent se posi- 
uver à des taux notables ultérieurement. 


Épreuve de Neïll-Mooser. L'inoculation au cobaye, du sang du malade par voie 
intrapéritonéale entraîne une réaction scrotale typique, les ricketisies pouvant être 
visualisées dans les frottis de vaginale. 


Séroagglutination et déviarnon du complément. Ces épreuves de grande spécificité 
sont difficilement réalisables actuellement. 


Fièvre jaune 


Hémogramme, En général lencopénie, atteignant son maximum au 5° ou & jour, 
avéc néutropéme et monocyiose. Le retour à des chiffres leucocvtures normaux 
est de bon pronostic. Une fausse polyglobulie avec Hb élevée est possible par 
hémoconcentration. 


L'inoculation du sang du malade à la souris ou au singe. par voie imtracérébrale 
clans les trons premiers jours de la malade, entraîne une encéphalomyélite mortelle 
en moins d'une semaine. 


Réactions sérologiques. L'épreuve de déviation du complément n'est pas fiable 
pour certains. 


La réaction de « séropratection s de Theiler, qui consiste à déterminer le pouvoir 
neutralisant du sérum par rapport au virus inoculé à l'animal, a surtout un intérët 
épidémiologique ou rétrospectif puisqu'elle n'est positive que durant la convales- 
CETICC. 

LCR. Il existe une dissociation albumino-cytologique avec hyperalbuminorachie 
et réactions dé Pandy et de Nonnée-Apelt positives, avéc un nombre normal de 
cellules (leucocytes), mas le LCR peut être hémorragique. 


Biochimie. Hyperbilirubinémie marquée. 


Troubles électrolytiques avec hypecalcémie, hyperkaliémie, chlorapénie et déshy- 
dratation avec hyperazotémie. 


Le complément sérique est diminué proportionnellement à la gravité de l'évolu- 
tion. 


Épreuves de coagulation. Le temps de coagulation est allongé. 

Ürine. Protéinune accompagnée de cylindres granuleux, La cholurie est propor- 
tionnelle à l'hyperbilirubinémie, 

Biopsie hépatique. Les lésions histologiques ont une valeur diagnostique et 
pronostique. 
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Critère clinique. L'inocubation à l'anumal est spécialement utile au diignostic. Pour le pronostic, 


ont de l'intérét les anomalies urinaires, le degré de la leucopémie et les troubles de la cougulatson. 
ane que les troubles ébecirolvtiques. 





Fièvre à phlébotomes 


Hémogramme. Vers la fin de la période fébrile, leucopémie avec neutropénie et 
déviation de la formule à gauche (abondantes crosses}, ainsi que monocytose el 
lymphocytose relatives. 

Disparition des évsinophiles. 

lnoculation. On n'a pas encore rencontré d'espèce animale sensible, Expérimen- 
talement, on ne peut moculer qu'à l'homme lé sang du malade, lé premier jour 
de la maladie. 


Sérologie. Apparition d'anticorps en présence de l'arbovirus responsable. 


Fièvre Q 


Hémogramme. Leucocyiose normale ou lencopénie modérée (autour de 5 000 
mm} avec neutrophilié relative ét déviation marquée de La formule à gauche dans 
33 % des cas, lymphopénie et diminution des éosinophiles. Exceptionnellement 
(10 %), légère hyperleucocytose. 


VS. Accélération discrète ou modérée, en général non supérieure à S$0 mm à la 
première heure. 


Urine. Légère protéinurie (33 % des cas). 

Biochimie. La bilirubine, les transaminases et la phosphatase alcaline sont 
élevées dans 75 % des cas. 

LCR. Normal, malgré le fréquent syndrome méningé clinique. Parfois, il existe 
une méningite lymphocytare. 

Sérodiagnostic, Épreuve de déviation du complément. Cette réaction est positive 
à parur d'un taux de 1/20, en particulier s'1l augmente dans les jours suivants. 


Séroagglutinarion. Elle est plus sensible que l'épreuve de déviation du complé- 
mént si on maintient en couveuse les ricketisies avec le sérum à tester et qu'on 
ajoute ensuite du sérum anti-globuline, propre à la réaction dé Coombs. La 
technique de microagelurination sur lame en présence de Coxiella burneti est trés 
pratique et spécifique : un taux de 1/32 est significatif, 

Réaction des agglutinines froides. Elle est en général négative, à la différence de 
la réaction obtenue dans les pneumonies virales. 


Réactions de floculation svphilitique, Elles sont faussement positives dans moins 
de 10% des cas. 

Inoculation au cobaye ou à la souris. Elle permet d'identifier Les rickertsies dans 
Le tissu splénique de l'animal. 
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Fièvre des tranchées 


Hémogramme. Hyperleucocyiosé neutrophile dé survenue périodique liée aux 
accès fébriles, accompagnée d'une monocytose, d'une diminution ou d'une dispa- 
rition des éosinophiles, alternant entre Les poussées avec une lymphxylose et une 
légère éosinophilie (Schittenhelm et Schlecht). 

Réaction de Weill-Félix (agglutunation au Preteus X° 19): elle est négative à la 
chfférence des autres rickettsioses. 

Recherche de la ricketisie dans le pou qui a piqué le patient (xénodiagnostic}. Elle 
peut être également isolée du sang du malade. 


Fièvre typhoïde 


L, Hémogramme. 
Incubation. Chiffre leucocytaire normal avec neutrophilie. 


Prodromes. Légère hyperleucocviase neutraphile initiale, fugace, qui générale- 
ment passe inaperçue, avec lvmphopénie absolue et relative. 


Phase d'état : 


— Leucopénie progressive (5 000-2 000/mm ou moins}, dont le degré constitue un 
indice de gravité mais ne contre-indique pas le traitement par le chloramphémcol. 
— Formule. La diminution des neutrophiles avec déviation de la formule vers la 
gauche (les formes jeunes en crosse arrivent à doubler où à tripler la proportion 
des neutrohiles segmentés}, constitue un des signes les plus caractéristiques de 
l'hémogramme, jusqu'à tel point que son inexistence durant les 10 premiers jours 
rend très douteux le diagnostic. Les polynucléaires contiennent des granulations 
toxiques, mais peu abondantes. Lymphocytose relative et parfois absolue, mais 
plus tardive, Disparition des éosinophiles au cours des deux premières semaines. 
Néanmoins, l'anéosinophilié peut parfois être absente chez les enfants et même 
chez les adultes. 

Anémie discrète ou modérée qui s'accentue progressivement. 

Thrombopéme fréquente. 

Convalescence, Retour à des chiffres leucocytaires normaux ou plus élevés 
(souvent durable} avec éosinophilie. 


Rechutes. Répétition des signes hématologiques dans le même ordre (hyperteuco- 
cytose initiale suivie de leucopénie, disparition des éasinophiles, etc. }. 
Complications, Anémie dans Les formes hémorragiques, Ramde hyperleucocviose, 
neutrophilie ét déviation de la formule à gauche marquée (p. ex. durant une péri- 
tonite par perforation, un < pneumotyphus +», une parotidite, une phlébite, une 
cholécystite, etc.) 

Pronostic. Les signes de gravité sont : l'intensité de la leucopénie, la durée de 
l'anéosinophilie, la présence d'une lymphopénie associée à la neutropénie, et 
l'absence d'une hyperleucocytose franche durant une complication. 

2. VS discrètement accélérée : 15-30 mm/h en dehors d'une complication, Au 
début, elle peut être normale et s'accélère généralement à La fin de l'évolution. 
4. Hémoculture positive précocement et en général durant les 10 premiers jours : 
chez 93% des patients, la 1" semaine, chez 79 % la 2 et chez 50 % la 34° (Cole- 
man). La culture met 24 heures, plus généralement 48 heures, à se développer. 
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Cn réensemence la culture sur agar avant de vérifier peu après. 


4. Séroagelutination (sérodiagnosnc de Widal-Fehix} positive à parur de la 
2? semaine. Un taux égal ou supérieur à 1/10} a une valeur climque indubitable, 
mais même un taux de 1/60 est sgmficatif chez les non-vaccinés. L'augmentation 
successive du taux des agglutimines, qui croît rarement chez les vaccinés à l'occa- 
sion d'une affection fébrile, est surtout intéressante, Seuls ont uné valeur compa- 
rative, les examens éffectués par le même laboratoire. Il convient d'examiner, 
séparément, Le taux d'aggluunation de l'antigéne À (somatique} et de l'antigène 
H iflagellairel. Les agelutinines peuvent se trouver même à des taux élevés 
pendant des mois chez les sujets vaccinés ou anciens malades, à l'occasion d'une 
affection fébnle intercurrente. Les agglutinines © ont, par contre, une valeur clini- 
que décisive même à des taux faibles. En général, on admet comme significative 
une agglufination au L'XK} avec l'antigène O er au L'SO0 avec l'antigène H, mais 
on ne peut fixer de taux car ils varient avec chaque cas. Les taux à 1/40 avec 
l'antigène © et au 1/100 avec l'antigène H sont aussi décisifs chez les non- 
vaccinés qu'une hémoculture., Chez les enfants, les antigènes Q sont parfois 
absents. 

L'agglutination à l'antigène Vi (positive à partir de la dilution 1/10) a un intérêt 
épidémiologique (porteurs). Actuellement, on utilise des techniques ELISA ou 
bien des anticorps moneclonaux pour détecter les antigènes de Saimonella rvphi. 
5. Selles, À partir de la 2° semaine, hémorragie occulte avec leucocytes mononu- 
cléares abondants. 

6. Coproculture. Elle sert spécialement à suivre l'élimination des germes chez les 
convalescents et à isoler ou traiter les « porteurs ». 

Etans la 2° et surtout dans la 3° semaine, elle est généralement plus fréquemment 
positive que l'hémoculture. 

7. La mvéloculture (moelle osseuse par ponction stérnale} apporte un plus grand 
nombre de résultats positifs que l'hémoculture et peut être employée sans diffi- 
culté ni danger quand l'hémoculture n'est pas possible, Mais elle se contamime 
facilement, ce qui annule ses avantages. 


#8. L'uroculture, recommandée par certains, n'a pas d'intérêt diagnostique mais 
permet dé détecter les porteurs dé germes chez les convalescents. Elle est positive 
à partir de la 2 semaine dans 30 % des cas. 

9. La réaction de fixation du complément a une valeur diagnostique mais est rare- 
ment utilisée. Elle a surtout un intérêt épidémiologique pour reconnaître les 
porteurs. 


10, Biochimie : 

— Le fibrinogène est normal ou légèrement diminué, découverte exceptionnelle au 
cours des infections, ce qui explique l'absence d'accélération de la VS. 

- Hypochlorémie et hyponatrémie dans les cas graves. 

LE, Cine, Protéinurie discrète de type « fébrile », sans importance. 
Aminoacidurie augmentée. 


La diazoréachen est actuellement moins utilisée. Sa négativité répétée entre le 
Sc et le 206 jour de la maladie écarte le diagnostic de typhoïde. 
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Critère clinique. Les résultats du simple hémogramme ont une grande valeur d'onéntanon. Pour 
le diagnostic bactériologique direct, on peut avorr recours à l'hémoculiure la | semaine ét à Li 


séroagelutinatnon à partir de La 2°, mais 0 est recommandé de pratiquer simultanément kes deux exa- 
mens dans tous les cas. 





Fièvre paratyphoïde 


Hémogramme. Dans les formes gastroentérologiques, l'hémogramme est peu 
caractéristique avec, en général, un taux normal ou discrètement augmenté de 
leucocvtes. Une leucopénie avec lymphocytose se rencontre dans Les fièvres 
typhoïde et paratyphoïdiques. En cas de complications septiques locales survient 
une hyperleucocytose neutrophile. 


Hémoculrure. Elle peut être positive La première semaine dans la fièvre typhoide. 


Séroagglutination. Habituellement, des agglutinations comparées aux Salmonella 
tvphi et para-tvphi À, B, et C sont pratiquées et un taux franchement supérieur a 
une valeur diagnostique et permet de distinguer les diverses salmonelloses. 


Chez les vaccinés, seul un taux croissant d'agglutinanon a de la valeur. 

En raison du retard de l'apparition de taux significatifs, et parfois de l'absence 
des agelutinines au cours de salmonelloses avérées, la séroagglutination à peu dé 
valeur diagnostique en pratique clinique. 


Culture de selles. Elle permet d'isoler le germe, généralement une Salmonella. 
dès les premiers jours dans les formes gastroentérologiques et, à partir de la 
deuxième semaine, dans les formes pseudotyphiques. Il est souvent nécessaire de 
recommencer plusieurs fois la culture, Cette épreuve a surtout une valeur épidé- 
miologique car elle dépiste également les simples porteurs. 


Filariose 


Hémosramme. Eosinophilie accentuée, parfois jusqu'à 60 % ou plus. 
Parastologie. Les microfilaires peuvent se trouver dans le sang prélevé entre 
lÜUheures du soir et 2 heures du matin dans les cas de périodicité nocturne (W. 
bancrofti}. Les adénopathies contiennent parfois des macrofilaires. La loa-loa est 
présenté pendant le jour, On utilise des préparations simples type < goutte 
épaisse » où des examens frais. 

Intradermoréaction. Sa négativité a un plus grand intérêt que sa positivité qui 
indique une infestation par tout parasite du même groupe. 

Sérologie. La réaction de déviation du complément, pratiquée avec de l'extrait de 
cœur de chien infecté, conforme Le diagnostic clinique. 


Gastroentérite spécifique 


Hémoculture. Exceptionnellement positive, 

Coproculture. C'est le procédé de choix, surtout à des fins épidémiologiques. On 
peut 1s50ler des salmonelles (5. cholerae suis, S. typhi murium ou £. enteritidis]}, 
des staphylocoques, un type spécifique de coli, Clestridium, Campvlohacter, ec. 


Cusson La phoocopie non auiorisde est un hit 
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Grippe épidémique 


Hémogramme. Hyperleucocytose initiale, de courte durée, passant souvent inaper- 
que, suivie d'une feucopénie rapide, atteignant un minimum vers le 6 jour avec 
des valeurs pouvant atteindre un taux de 2 0O/mm’, Cette leucopénie s'accom- 
pagne de granulations toxiques et de vacuolisation du protoplasme, déviation de 
la formule à gauche et lymphocytose relative ou absolue, Une lymphopénie est 
parfens constatée. Les éosinophiles diminuent ou disparaissent. La formule 
sanguine est semblable à celle de la typhoïde. 

VS. Au début, accélération faible ou nulle, avant d'augmenter légèrement, toujours 
à un degré modéré. Si la vitesse de sédimentation est supérieure à 30 mm/h, on 
doit soupçonner une surinfection. 

Diagnostic spécifique. On peut avoir recours à l'inoculation à l'embryon de poulet 
de la sécrétion nasale. On peut aussi déterminer le pouvoir protecteur du sérum 
du malade par rapport au virus grippal chez le furet. 


Critère clinique, La leucopénie et la faible modification de La VS ont de la valeur dans kes cas non 


compliqués, En général, on n'a pas besoin de recourir aux examens virologiques et sérologiques 
pour le diagnostic clinique, 





Hépatite virale aiguë 


Hémogramme. Au début, il existe une fausse polyglobulie avec augmentation du 
taux d'hémoglobine par hémoconcentration. À la phase préictérique, pour la 
lignée blanche est présente une Ayperleucocytose légère avec neutrophilie, avec 
déviation à gauche des neutrophiles et parfois une monocytose. Plus tardivement, 
à la phase ictérique, se développe une leucopénie avec lymphocytose relative et 
éosinophilie. Parfois, apparaissent des lymphocytes atypiques (« virocytes ») 
semblables à ceux de la mononucléose infectieuse. Une anémie légère et même 
une thrombopénie peuvent apparaître également. 


VS. Normale ou retardée les premiers jours. Ensuite, elle s'accélère à plus ou 
moins haut niveau (20-40 mm/h) et persiste même après La convalescence clini- 
que. 

Biochimie. Les premières manifestations apparaissent dans l'urine : augmentation 
de l'urobilinogène (wrobilinurie franche) et apparition de bilirubinurie, 

La bilirubinémie est élevée à la phase ictérique dosée par la réaction de Van den 
Bergh directe. Cette réaction peut déjà devenir positive à la phase préictérique 
avec bilirubinémie encore normale. 

Les épreuves foncrionnelles hépatiques sont pathologiques : les taux des rransa- 
minases gluramo-oxaloacétique (SGOT) et glutamo-pyruvique (SGPT) sériques 
augmentent précocement de façon rapide jusqu'à des valeurs particulièrement 
élevées. L'élévation de la SGPT est plus accentuée et durable que celle de la 
SGOT (quotient de De Ritis inférieur à 1). L'activité de la phosphatase alcaline 
diffère selon qu'il s'agit d'une forme purement hépatocellulaire (dans laquelle 
cette enzyme augmente à peine) ou d'une hépatite avec obstruction intrahépatique, 
qui entraîne une augmentation notable de la phosphatase alcaline, 
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Critère clinique. L'unique procédé diagnostiqué sûr est la découverte des Leishmanies, la ponction 
splénique est la plus intéressante bien que la ponction siernale soit souvent suffisante. L'hémo- 


gramme, da VS et li formo-gélification constituent la triade des méthodes les plus simples pour 
confirmer la présompiion chimique en cas d'examen parasittolegique impossible. Le proléinmogramené 
apporie une grande précision aux agnes biologiques caractéristiques. 





Lépre 


Hémogramme. Peu caractéristique, Les leucocytes sont normaux, parfois 1l existe 
une légère hyperleucocytose, ainsi qu'une éosimophilie discrète, La présence 
d'une lymphocytose doit être considérée comme signe favorable. Une anémie 
mxlérée est parfois constatée, 

VS. Elle est accélérée notablement dans la lépré tubérculotdé et seulement légé- 
rement dans la pre lépromateuse. 

Bactériologie. La présence de bacilles acido-résistants (Mvcobacterium leprac) 
est constatée dans le frottis d'exsudat nasal coloré par la méthode de Ziehl. 
(L'inoculation au cobaye sert à distinguer une lèpre d'une tuberculose, dans les 
cas douteux, car lé cobaye est immunisé face à la lèpre). 


La ponction er la biopsie permettent souvent d'isoler le germe (par simple frottis 
ou par culture} à partir des nodules et des lésions cutanées. 


Sérologie. [n'existe pas de réaction sérologique spécifique de la lèpre. Par contre, 
l'épreuve de Rubino offre une certaine utilité en permettant une agglutination des 
hématies de mouton avec le sérum de lépreux. Il peut exister de fausses réactions 
positives de Bordet-Wassermann dans les formes lépromateuses, tandis que cette 
réaction est généralement négative dans les « formes tuberculoïdes ». La réaction 
au latéx peut être positive en Cas de dysprotéinémie importante. 


Biochimie. On observe assez fréquemment une hyperprotéinémie plus où moins 
accentuée, avec augmentation des alpha ét surtout gammmaglobulines, et une dimi- 
nution corrélative de l'albumine. 

Cutiréaction. Pratiquée avec un extrait de léprome ou de la tuberculine, elle ne 
donne pas de résultats significatifs. 


Mitsuda a proposé une réaction intracutanée avec de la lépromine pour vérifier 
l'état allergique du Képreux : positivité « précoce » dans les cas d'évolution tuber- 
culoïde, mais généralement négative dans la forme lépromateuse. La valeur 
diagnostique de cette épreuve est mise en doute par de nombreux auteurs. 


Biopsie et électromvyographie. La biopsie des nerfs périphériques et l'EMG 
permettent de mettre en évidence une atteinte polyneuropathique. 


Leptospirose 


Bacitérinlogie. 


1. Examen direct du Leprospira dans l'étude en préparation microscopique du 
sang périphérique où du sédiment urinaire observé sur fond noir. 


2. Hémoculture et isolement du germe. 


3. L'inoculation du sang ou de l'urine du malade entraîne, chez le cobaye, un 
ictère, des hémorragies et des lésions viscérales typiques. 
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Hémogramme, Lymphopénie absolue < 1 O00/mm® (50% de cas), mais souvent, 
formule leucocytaire normale ou hyperleucocytose légère, entre I UO0 et 
15 O00/mme (60 à 74%), avec déviation discrète à gauche. 


Biochimie. Hyponatrémie où hypophosphatémie fréquentes. L'urée et la créatinine 
sont parfois élevées ainsi que la CPK. 


Urine, Hématurie et protéinurie fréquentes avec parfois myoglobinune. 
La réaction d'immunoabsorprion liée aux enzymes urinaires est positive. 


Mesure du gaz. L'hypoxie et l'hypocapnie avec alcalose respiratoire sont fré- 
quentes. 


Critère clinique. Une preumonic « atypique +, dé nature épidémique ou non, peut être d'origine 


virale par Mycoplasme où Leponclla. La < Gèvre de Pontiac + est une forme non praumonique de 
égimellose (avec séroconversion) d'allure très aiguë, mais brève et bénigne, 





Maladie du sommeil (trypanosomiase africaine) 


Hémogramme. Anémie hypochrome, avec tendance typique des hématies à l'awro- 
agglutination. 


Le chiffre leucocytaire est parfois normal mais, fréquemment, il survient une 
leucopénie avec lvmphocyiase et monocytese relatives, légère déviation à gauche 
des neutrophiles et parfois éosinophilie. Une thrombopénie modérée est fréquente. 


Parasitologie. Sur une goutte épaisse de sang périphérique, les trypanosomes 
colorés par la technique de Giemsa peuvent être visualisés. 


Le frottis du chancre d'inocularion (piqüre de la mouche} permet d'observer les 
trypanosomes susceptibles d'être également colorés par la même méthode, On 
peut les retrouver par ponction ganglionnaire (dans la région cervicale postérieure 
en particuber), 


Inoculation expérimentale aux animaux dé laboratoire, Elle peut être essayée sans 
certitude, 


Sérologie. La réaction de Bordet-Wassermann est fréquemment positive. 


Biochimie. Les protéines plasmatiques sont souvent anormales, et les réactions de 
Takata, de gélification au formol et les autres épreuves de floculation sont posi- 
tives. 

LCR. Exceptionnellement, le LCR contient des parasites, sauf à la phase finale. 
Le taux des protéines est augmenté, avec réactions globuliniques positives (Pandy, 
Nonne-Apelt}. Les cellules sont augmentées notablement en fin d'évolution, Les 
réactions de floculation sont perturbées. Glycorachie normale. 


Méningite cérébrospinale (méningite purulente 
épidémique à méningocoque) 


Hémogramme. Hyperleucocytose parfois très élevée, avec neurrophilie et dévia- 
tion à gauche de la formule. La réapparition des éosinophiles ou la présence d'une 
franche écsmophilie annoncent la guérison ; on doit aussi considérer de bon 
pronostic le remplacement des leucacytes par des lymphocytes. 
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LCR. I sort sous pression et est opalescent, trouble ou franchement purulent. La 
protéinorachie est très augmentée, au-dessus de 1,3 g/l ou plus. Les cellules sont 
en grande quantité, jusqu'à plusieurs milliers, constitués de polynucléaires, qui 
contiennent souvent le méningocoque (diplocoques en grain de café). Le taux de 
glucose et de chlorures est diminué, 


Bactériologie. La présence du ménmgocoque est mise en évidence par l'examen 
du sédiment du LCR ou sur culture. Le méningocoque est de localisation d'abord 
extracellulaire ét ensuite intracellulaire. 


Critère clinique, Par suite de la rapide destruction des méningocoques, toute méningite purulente 
sans germe dot être considérés comme d'origine méningococcique, 





Méningococcémie 


Hémegramme. Hyperleucocytose neutrophile fréquente (voir Méningite cérébros- 
pinale p. 545). 

Diminution des plaquettes avec parfois intense thrombopénie. 

Hémeculiture. Positive de façon inconstante. 


Examen bactériologique du germe à partir du sang périphérique, du LCR ou 
parfois du mucus pharyngé : le méningocoque est de préférence intracellulaire. 


Méningite purulente 


Hémegramme. Hyperleucocytose avec neutrophilie, généralement accentuée. 


LCR, La ponction lombaire ramène un liquide trouble ou franchement purulent, 
sous pression, avec à l'examen microscopique une augmentation du nombre des 
cellules qui sont presque toutes des polynucléaires. Il y a une augmentation paral- 
lèle des protéines à des taux fréquemment supérieurs à 1 g/l, une diminution du 
taux des chlorures et du glucose. La LDH et l'acide lactique sont élevés. 
Diagnostic bactériologique. U s'effectue par l’une des méthodes suivantes : 

1. Isolement du germe par hémeculture, avec résultat positif seulement pour Les 
méningites « secondaires » (p. ex. d'origine pneumonique) ou celles accompa- 
gnées de manifestations septicémiques, comme dans la méningococcémie. [l a peu 
de portée pratique. 

2. Isolement du germe par culture du LCR avec recours à la fois à des milieux 
aérobies et anaérobies dans des conditions spécifiques. Bien qu'elle soit la 
meilleure méthode, même pratiquée dans des conditions irréprochables, elle peut 
donner des réactions négatives. 


3, Identification du germe dans le frorris coloré du sédiment du LCR. Générale- 
ment, cet examen simple et rapide suffit pour le diagnostic étiologique des ménin- 
gites bactériennes et rend inutiles les cultures. 


4. Identification du germe dans le frotris de l'exsudar recueilli par ponction et 
compression des éléments éruptifs cutanés en cas de pétéchies. 


5. Immunoélectrophorèse des antigènes. 


Antibiogramme. Îl est réalisé in vitro après isolement du germe par culture, en 
testant sa susceptibilité aux différents antibiotiques. 
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Méningites virales (ourlienne, zostérienne, etc.) 
Les « méningites lymphocytaires aiguës curables » sont de ce type. L'examen du 
LCR donne les renseignements suivants : 
Aspect : clair. 
Pression : légèrement augmentée. 
Protéines : discrètement augmentées. 
Réaction des globulines (Pandy, etc.) positive. 


Cellules du sédiment : parfois augmentées, jusqu'à plusieurs centaines. Il s'agit 
de lymphocytes presque exclusivement. 


Chlorures : diminués légèrement. 
Glucose : normal ou à peine diminué. 
Bactériologie : absence de germes dans le frottis. 


Critère clinique. Mis à part Les protéines, le glucose et Les cellules dans le LCR qui permettent le 
diagnostic différentiel avec les méningites bactériennes, l'élévation des lactates, de l'acide lactique, 


de la LDH {en particulier is0-LDHA et iso-LDHS}, l'existence d'aminoacides et la positivité de la 
prédire C réactive dans le LCR sont spécifiques des méningités purulentes. 





Mononucléose infectieuse 


Hémogramme. Dans les premiers jours, leucopénie plus où moins marquée, qui 
peut simuler une agranulocytose. La concentration leucocytaire s'élève ensuite 
progressivement en atteignant le niveau d'une hyperleucocytose importante : 
20 (O0, 30 000 éléments/mm' ou plus. Une neutropémie relative et absolue 
s'accompagne d'une proportion de plus de 60 % de cellules mononucléaires 
(cellules lymphomonocytaires de Pfeiffer), de lymphocytes et de monocytes. En 
outre, on voit quelques cellules de type plasmocytaire. Actuellement, on sait que 
les « lymphomonocytes » sont des lumphocvres T'arypiques (virocytes). La phos- 
phatase alcaline leucocytaire est normale ou abaiïssée dans 95 % des cas débu- 


ILexiste exceptionnellement une thrombopénie et parfois une anémie hémolytique. 
VS. Elle est typiquement normale, 


Sérologie. La réaction de Paul-Bunnell-Davidsohn repose sur l'apparition 
d'agglutinines anti-hématies de mouton dans le sérum du malade. Elle est positive 
à des taux supérieurs à 1/32, s'élevant au cours de l'évolution. Ces agglutinines, 
à la différence de la maladie sérique, ne sont pas du type Forssman et ne sont pas 
absorbables par la suspension de rein du cobaye (réaction d'adsorption différen- 
tielle de Davidson et Walker). Il existe des mononucléoses avec réaction négative. 
Des réactions sérologiques de la syphilis sont positives de manière non spécifique, 
dans 20 % des cas. 

La détermination de l'IgM anti-VCA (antigène de la capside virale) est l'épreuve 
la plus spécifique. 

Actuellement, on utilise comme épreuve de dépistage le MNT rest, qui utilise des 
érythrocytes fixés avec du formol et une goutte de sang. Bien que qualitatif (« spot 
test »)}, il est suffisamment spécifique et rapide sans avoir recours aux réactions 
d’agglutination différentielle. 
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Biochimie, Souvent, les enzymes « hépatiques « sont élevées, en particulier la 
LDH, plus que les transaminases ; la phosphatase alcaline est également élevée. 
Ces anomalies s'accompagnent, parfois, d'une rétention pathologique de la BSP. 


LCR. Parfois, il existe une légère augmentation des protéines avec positivité de 
la réaction de Pandy et des autres réactions similaires. Dans le sédiment, le 
nombre des cellules est parfois augmenté, principalement des lymphocytes. 


Critère clinique. L'hémogramme permet le diagnostic et a donné son nor à la maladie. La réaction 


de Paul-Bunnell-Davidsohn, men qu'elle ne soit pas spécifique, est caractéristique et peut Être pra- 
uquée dans Les cas douteux, 





Morve 


Hémogramme. Hyperleucocytose plus où moins accentuée avec neutrophilie, 
déviation de la formule vers la gauche et nombreuses granulations toxiques dans 
les cas graves. [Il peut exister une légère anémie. 


L'agelurination n'a pas d'intérêt climique en raison de l'élévation tardive et faible 
du taux des anticorps. 


Hémoculrure. Positive seulement dans les formes aiguës. 


La réaction de la déviation du complément confirme le diagnostic, ses résultats 
sont meilleurs que ceux de La séroagglutination, elle est pourtant rarement utilisée. 


La culture avec isolement du germe (Pseudomonas mallei) se fait à partir de 
l'exsudat nasal ou des pustules, 


L'inoculation au cobaye par voie intrapéritonéale est mortelle au bout de 2 semai- 
nes par dissémination viscérale, dès les premiers jours entraînant une orchite 
spécifique (réaction de Strauss). 

L'injection sous-cutanée provoque un ulcère local avec adénopathié satellite et 
une arthrite suppurée multiple. 

L'intradermoréaction à la « malléine » est intéressante en médecine vétérinairé, 
mais peu pratiquée chez l'homme. La lecture se fait au bout de 24 heures. On peut 
avoir recours à une cutiréaction qui doit être faite postérieurement aux épreuves 
sérologiques pour ne pas avoir d'influence, 

L'examen direct micrascopique du germe est pratiqué à partir dés préparations 
d'exsudats. Il est fréquemment négatif. 

VS. Elle est parfois très élevée. 


Critère chnique. La méthode le plus fable est l'inoculation au cobaye. 





Myalgie épidémique (maladie de Bornholm) 


Hémogramme. Hyperleucocytose légère avec éosmophilie. 


Épreuve de déviation du complément, positive face à l'antigène du Coxsackie 
virus. 
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Mycoses systémiques (candidose, etc.) 


Examen direct (frottis, exsudats, crachats, etc.) : recherche du champignon avec 
coloration appropriée ou avec substances fluorescentes au microscope. Les faux 
négatifs sont fréquents. 


Biopsie. Elle permet la coloration et l'identification du champignon au sein des 
tiseus (histoplasmose, blastomycose). 

Culture, En milieux spéciaux pour chaque catégone de champignon, qui nécessite 
de signaler au laboratoire la présomption, La croissance est lente et l'interprétation 
parfois très difficile, mème si on évite la contamination et en cas de présence de 
plusieurs espèces. On peut observer des levures, des hyphes, des mycéliums. 


Fmmunologie, Dans les candidoses, le taux des antigènes peut Ctre détecté par la 
réaction d'agglufination au latex et permet le contrôle du traitement antifongique. 
Les anticorps sont plus tardifs et inconstants. Les IeG en présence du Cardida 
albicans se détectent par le test ELISA. 


Biochimie. Dans la candidose mvasive, on détecte l'enolase cireulante (antigène 
du Candida} par analyse immunologique. 


Le taux du mannose sérique est élevé et se mesure par détection enzymatique, 
dans la candidose invasive, 


Cutiréaction, Elle est peu sûre en raison des faux positifs et négatifs. 


Nocardiose 


Hémogramme, Non modifié dans les formes localisées, en l'absence d'infection 
bactérienne secondaire. Neutrophilie dans les formes généralisées. 


VS. De façon identique aux leucocvtes : elle s'accélère si La nocardiose est géné- 
ralisée ou en cas de lésions surinfectées. 


Bactériologie. Isolement dans l'expectoration, le pus ou les liquides organiques 
de Nocardia asteraides, actinomycète à Gram positif et partiellement acidorésis- 
tant. La forme cocco-bacillaire peut être confondue avec le bacille de Koch. 


La culture de l'expectoration ou du matériel de ponction ou de biopsie, en milieux 
aérobies courants, ou mieux en milieux spéciaux pour les mycobactéries ou les 
champignons, puisque la contamination dés milieux aérobies masque générale- 
ment le résultat et ne permet pas d'observer la croissance de l'actinomycète du 
4° au 7° jour. 


Oreillons 


Hémogramme. Leucopénie initiale suivie d'une légère hyperleucocytose avec 
lymphocvtose, Les monocytes augmentent au cours de La phase intermédiaire. Les 
éosinophiles ne disparaissent pas et, parfois, une éoginophilie discrète et croissante 
apparaît. 

VS. Généralement, elle est normale, à la différence de la parotidite suppurée, 
secondaire à des processus infectieux divers. 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 
550 Le laboratoire en pathologie médicale 

Biochimie. L'amylase est augmentée dans le sang et l'urine, bien qu'elle n'attei- 

gne jamais les taux de la pancréatite aiguë. En cas de « pancréatite ourlienne », 


les taux d'amylasémie et d'amylasurie sont beaucoup plus élevés. 


Diagnostic spécifique. On peut pratiquer une réaction de déviation du complément, dans les cas 
de diagnostic clinique douteux, ou la recherche du pouvoir inhibiteur que possède le sérum des 





malades par rapport à l'agglutination d'hématies de poulet par le virus spécifique. 


Paludisme 


Hémogramme, Durant l'accès, l'hyperleucocytase neutrophile avec déviation à 
gauche entraine l'apparition de métamyélocytes. Entre les accès, il existe généra- 
lement une feucopénie avec neutropénie et monocytose relative et absolue. Les 
éosinophiles sont absents au cours de l'accès paludéen et réapparaissent une fois 
l'accès terminé, parfois même augmentés. 

L'anémie hypochrome est croissante dans les formes chroniques, avec anisocytose 
et poikilocytose, augmentation des réticulocytes et, parfois, formes immatures 
dans le sang périphérique. La forme tropicale peut entraïner une anémie macro- 
cytaire attribuée à une atteinte hépatique. Il sy ajoute une composante hémolyti- 
que en cas de complication hémoglobinurique (fièvre bilieuse hémoglobinurique). 


Thrombhopénie : fréquemment modérée. 


VS. Elevée dès le début, elle augmente peu à peu à mesure que se répètent les 
accés. 
Biochimie. Augmentation des alpha-1-glvcoprotéines avec diminution des alpha- 
2-givcoprotéines (dont l'haptoglobine), L'IgM est élevée dans les formes chroni- 
ques. 


Parasitologie, La démonstration directe de Plasmodium par examen du sang péri- 
phérique s'obtient par la technique de la « goutte épaisse +, Le prélèvement de 
sang doit être fait après les frissons, les 6 heures suivantes. Le Plasmodium vivax 
peut être observé à n'importe quel moment. Si l'examen est négatif et douteux, 
il peut être recommencé après splénoconcentration par adrénaline (1 ml de solu- 
tion à 1 %e en sous-cutané)., Pour déterminer le type de Plasmodium, la simple 
préparation microscopique est préférable à la « goutte épaisse ». 


Om peut rencontrer également le parasite dans la moelle osseuse prélevés par 
penction sternale. 


Dans la fièvre tierce, le Plasmadium vivax apparaît à l'intérieur des hématies sous 
leur forme jeune comme le « sceau d'une bague », sous leur forme mature comme 
un « corps amiboïde » et à leur phase de division comme une « morula » ou rosette 
de 15-20 éléments, Tous présentent généralement des granulations de Schiüffner. 
Les formes sexuées apparaissent après 3 ou 4 accès : elles sont arrondies et 
remplissent presque totalement l'hématie. 


Dans la fièvre quarte (Plasmodium malariae), les schizontes matures ont une 
forme de bande large qui remplit presque totalement l'hématie et La morula a une 
forme de « marguerite » (rosette de 10 éléments). Dans la fièvre tropicale (Plas- 
modium falciparum), les formes sexuées, de grande dimension, en demi-lune et 
en « faucille » sont typiques. 


Sérologie, I n'existe pas d'épreuve spécifique de séroagglutination. 
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La sérofloculation de Henry est une réaction non spécifique à une suspension 
colloïdale de méthylarséniate de fer à pigment mélanique. L'immmenofluorescence 
est utilisée chez les vovageurs soupçonnés de paludisme, dans les zones endémi- 
ques. 

La réaction de Bordet-Wassermann et les réactions du complément donnent 
souvent des résultats positifs non spécifiques, ou passagers et faibles. 

Urine. L'urobiline est parfois augmentée notablement. Une hémoglobinurie inter- 
mittente survient en général après la prise dé quimine, par hémolyse intravascu- 
lare, en particulier dans le paludisme tropical, mais également dans la fièvre tierce 
et quante (fièvre hémoglohinurique). 


Peste 


Frottis du bubon, N permet l'examen direct du germe. 

Examen de lexpectoration dans les formes pulmonaires : il met en évidence Île 
Yersinia pestis. 

Inoculation au cohave, Elle permet d'isoler le germe dans la semence miliaire. 
Hémoculture. Elle peut être négative, malgré l'évidence clinique du diagnostic, 
dans les formes non bactériémiques. 

Séroagglatination, Elle n'a pas de grande valeur diagnostique parce que les taux 
sont habituellement faibles (1/40), et même souvent négatifs chez certains mala- 
des. 

Culture de la ponction ou biopsie ganglionnaire. 


Hémogramme. Présence d'une hyperleucocytose accentuée, de 20 000 à 50 C{K) 
éléments/mm avec Iymphocytose à 50 %. Dans les formes septicémiques graves, 
apparait au contraire une leucopénie. 


Critère clinique. Pour confier ke diagnostic, l'examen bactériologique direct des préparations 


microscopiques du bubson ou des crachats (selon la forme clinique) ou l'inoculation au cobave sont 
Lx coumens lex plus fiables, 





Pian (framboæsia) 


Hémogranmume. Anémie plus ou moins marquée à la phase secondaire, avec 
hyperleucocytose fréquente. 

Sérolegie, On ne connait pas de réaction sérologique spécifique. 

La réaction de Bordet-Wassermann est positive dans 80 % des cas, ce qui rend 
difficile le diagnostic différentiel avec la syphilis. 


Parasitolagie. Les lésions cutanées permettent l'examen direct de Treponema 
perténue, au microscopé sur fond noir. 


Poliomyélite antérieure aiguë 


Hémogramme, Il n'est pas caractéristique en raison de sa variabilité. Générale- 
ment, une Éymphocytase existe même chez les adultes, avec un chiffre normal ou 
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dinucléotidase et la librinolysine du streptocoque du groupe A sont également 
élevés, Si l'ASLO ést négative, on peut utiliser l'anti-DNasa (ou le tést rapide 
multiple du type « Siremozyme » Wimpole). 

Le taux du complément sérique est augmenté. 


La réaction de Waaler-Rose est négative (taux inférieur à 1/16} à la différence de 
la polyarthnie rhumatoïde. Dans les cas chroniques, on peut trouver des taux 
faiblement positifs. 

L'augmentation de l'alphaglobuline reflète l'activité initiale tandis qu'uné hyper- 
gammaglobulinémie exclusive où importante est propre à l'évolution subaiguë ou 
subchronique. 

Hémoculture. Négative. 

Crime. Partois, Kégère protéinune avec même cylndrune. 

Culture du frottis pharvagé à la recherche du streptocoque du groupe A chez des 
patients présentant une infection suspecte, Elle peut être négative à la phase 
« rhumatismale ». 


Roséole infantile (exanthème subit, sixième maladie) 


Hémeogramme, Cette maladie bénigne se distingue par un tableau hématologique très 
caracténstique, Après une légère hyperleucocytose, une lencopénie intense survient 
au troisième jour, avec baisse de la ternpérature et début de l'exanthème, qui devient 
en général particulièrement mtense, Souvent, la leucopéme est à 3 (KKYmm et 
moins ; én outre, uné forte neutropénié, seulement 10%, et même parfois seulement 
lou 2% de granulocytes et 80-90 % de lymphocytes avec quelques plasmocytes. 
C'est un rableau hémarologique identique à celui d'une agranulocvtose sans les 
signes cliniques. 

Diagnostic étiologique, On ne connait pas actuellement de procédé de laboratoire 
permettant d'itentifier le virus responsable, 


Rouget du porc 


Culture, Dans un boullon d'un échantillon cutané, on obtient 90% de résultats 
positifs. 
fnoaculation à la souris ou à la colombe. 


Examen direct microscopique, de la sérosité extraite de la lésion mitiale, avec 
déntification du bacille producteur (Ervsipelothrix rhusiopathiaë). 


Rougeole 


Hémogramme. Hyperleucocytose initiale passagère (à la phase d'mcubation), 
suivie d'une lencopénie lorsque l'exanthème apparaît, maximale le second ou le 
troisième jour (3 000 à 4 O00/mm*}, diminuant à partir du quatrième ou cinquième 
jour, pour attéinére des chiffres normaux ou au-dessus de la normale le sixième 
ou septième Jour. 


Hyperleucocyiose tardive en cas de complications infectieuses. 
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Formule : neutrophilie à la phase prodromique et au moment de la survenue de 
l'exanthème (exceptionnelle Iymphocytose au lieu de la neutrophilie en cas 
d'adénopathies importantes). 

Déviarion à gauche (10 à 15% de Formes en crosse) de la formule, coïncidant 
avec La phase de neutrophilie maximale. 

Les éosinophuiles augmentent légèrement avec l'hyperleucocytose initiale et dimi- 
nuent jusqu'à disparaître à l'apparition de l'exanthème. En cas d'éosinophilie 
préalable (par allergie ou infection}, ils ne parviennent pas à disparaître totale- 
ment. 


Lymphocvtose modérée et écsinophilié au cours de la pénode post-infectieuse. 
Monocytose au début et à la fin de la maladie. 

VS. Accélérée modérément, maximale au cours de l'exanthème et plus accentuée 
en cas de complications infectieuses. 

Réaction à la fuherculine. Les épreuves cutanées à La tuberculine deviennent 
fréquemment négatives (maladie anergisante). 

Urine. Protéinurie fébrile, Les troubles mictionnels qui surviennent parfois à La 
phase prodromique ne s'accompagnent que de quelques leucocytes et de cellules 
épithéliales dans le sédiment. La présence d'urobilinogène et d'une urobilinurie 
est fréquente. 


La diazoréaction est presque toujours positive, à la différence de ce qui se passe 
dans la rubéole, où elle est négative de façon constante. 


Critere clinique, Le signe hématologique le plus fréquent est une kucopémie avec neutrophilie, 
signe dé valeur par rapport à la rubéolé et à l'ecanthène subel qu S'acoomagnent d'une leucopénee 


avec lymphoplasmocyion et contraste avec l'hypereucocyiose neutrophile et l'écsimophilie de La 
&carlatine. 





Rubéole 


Hémogramme. Les lencocyies sont en nombre normal au début ou même parfois 
augmentés. Ensuite, une feucopénie progressive jusqu'à 3 (00 ou 4 000/mm 
apparaît. Les éosinophiles ne disparaissent pas, et même une franche éosinophilie 
peut survenir. Une fymphocyrose relative (40-50 %) apparaît avec + déviarion à 
gauche de la lignée lymphocytaire », c'est-à-dire apparition de formes jeunes de 
tout degré jusqu'aux lymphoblastes et présence de lymphocytes altérés et de 
formés de transition avec dés plasémocytes dont des cellules en «roue de 
charrette »., 


La plasmaocvrose est l'unique donnée presque constante et typique de cette 


maladie : elle se présente subirement, coïncide avec l'apparition de l'exanrhème 
et persiste habituellement environ deux semaines avant de disparaître. 
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L'augmentation des plasmocytes est généralement élevée dans les formes avec 
adénopathies importantes. [l n'existe pas de rapport avec d'autres symptômes ni 
avec la gravité. 


Diagnostic étiolagique. Un taux élevé d'anticorps, mis en évidence par les réac- 
tions d'hémagglurination-inhihirion et de fixation du complément, ainsi que l'exis- 
tence d'IgM et d'anticorps spécifiques sont des données significatives, Les 
anticorps fixateurs du complément apparaissent tardivement el continuent 
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d'augmenter alors que les anticorps inhibiteurs d'hémagelutinines (qui par contre 
apparaissent précocement avec l'exanthème) ne présentent pas d'augmentations 
significatives. 


L'agglurination passive au latex, sensibilisé aux antigènes de rubéole, est une 
technique fiable. 


Critère clinique. En dehors de la symptomatologie clinique typique, l'hémogramme caractéristique 
avec la lymphocyiose et la plasmocyiose accompagnées fréquemment d'une éosinophilie, peut 


contribuer au diagnostic, 





Salmonelloses sous forme de gastroentérites 


Hémoculiure. Négative, généralement. 


Coproculture. Positive, la première semaine, avec isolement de Salmonella chole- 
rae suis (bien qu'elle entraîne plus souvent une septicémie plus qu'une gastroen- 
térite) et surtout de $. typhi murium ou $. enteriridis. 

Séroagglutination. Positive à faibles taux. 


Critère clinique, La coproculture permet d'isoler le germe responsable au cours dés gastroentérites 
aiguës bactériennes et de différencier celle produite par les salmonelles de celle due à Shigella. aux 


saphylocoques Cici, souvent, entérmoxines et culture négatives), Closinidium perfningens, Campy- 
lobacter et autres. 





Scarlatine 


Hémogramme. Une hyperleucocytose précoce est à noter même avant qu'appa- 
raisse l'éruption, elle augmente petit à petit (jusqu'à 15 000 ou 20 000/mm ou 
plus) et se prolonge même parfois au-delà de la défervescence thermique. 

Une neutrophilie marquée avec déviation de la formule à gauche marquée 
survient surtout les premiers jours. Les neutrophiles peuvent descendre à des 
valeurs au-dessous de la normale vers le sixième jour, avant de monter à nouveau 
peu de jours après, réalisant des « vagues neutrophiles + de manière successive. 
Des granulations toxiques, des inclusions de Dühle et des corpuscules d'Amato 
sont retrouvés dans le protoplasme des neutrophiles. 

Éosinophilie. Parmi les maladies infectieuses, la scarlatine se distingue parce 
qu'elle est la seule à présenter au plus fort de la fièvre des chiffres d'éosinophiles 
élevés, parfois spectaculaires. Dans la rubéole et en période d'incubation de la 
rougeole, on peut retrouver aussi une éosinophilie. C'est un signe de pronostic 
favorable. 

Une lymphocytose et une monocytose apparaissent en période post-infectieuse. 
Des plasmocytes sont présents. 

Une thrombocytose survient au début de l'éruption. Une thrombopéme est cons- 
tatée dans les cas graves. 

Tableau hématologique. Dans l'ensemble, les examens hématologiques révèlent 
un comportement rythmique de l'état immunitaire par périodes de 8-10 jours avec 
des phases caractérisées par une chute des neutrophiles, une augmentation des 
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VS. Accélération discrète ou modérée. 


Examen bactériolagique. Permet d'éxclure d'autres fièvres éruptives (diphténie, 
etc.). 


Critère clinique. Le tables clinique, fit d'attente cutunée rdtifonme et muqueuse de bocalisation 
oncle (connectivité, stommatité, rhinite, urétoie, anusilé, vaginie}. onente divantage que le 
laboratoire. IE s'agit d'un syndrome réactiononcl d'étiologse tirs vanée : inféctieuse (Mycoplismma. 


virus herpétique. etc), ou toxico-médicunmeneuss antibiotiques, antiprréiques, tarbituniques, 
hydantoine, etc. }. 1 faut éliminer La Mévré aphieuse, ka stormatite aphieuse, les syndromes de Behçet 
ou de Ficssinger-Lerov-Reiter, etc. 





Syphilis: 


Hémogramme. Généralement normal. À la période secondaire, peuvent exister une 
légère hyperleucocytose et une anémie discrète. 


Bactériologie, L'examen au fond noir permet de visualiser lé tréponème dans les 
frottis du chancre primaire. 


Sérologie : 


1. Réaction de Bordet-Wassermann et réactions du complément (Meinicke, Kahn, 
Hecht, Weichbrodt, etc}, positives à partir du dixième jour qui suit la contagion. 
Il faut tenir compte des fausses réactions positives au cours de la lèpre, l'endo- 
cardite lente, Le paludisme chronique, le lupus érythémateux, etc. 


La syphilis néonatale peut être différenciée de la positivité due à la transmission 
maternelle d'anticorps, grâce au taux sérologique qui est plus élevé et augmente 
progressivement chez le nouveau né infecté, 


2. La réaction de fixation du complément, en utilisant un extrait non limidique de 
tréponèmes, au lieu d’un anticorps non spécifique (extra de tissus infectés), 
employé dans la réaction de Bordet-Wassermann, offre plus de garanties pour 
éviter Les fausses positivités. 


3, L'épreuve d'immunoadhérence repose sur l'adhérence du tréponème aux héma- 
ties du malade, se vitro. On utilisé des tréponèmes morts, Ses résultats n'offrent 
pas de garantie absolue. 


4. L'épreuve de l'agglutination du tréponéme, après séparation préalable de toutes 
les autres agglutinines présentes dans le sérum, est également peu fiable. 


5. Épreuve de floculation non tréponémique, La VDRL est la réaction la plus 
employée pour sa simplicité, sa fiabilité et son faible prix. L'antigène est la cardio- 
lipine-lécithine-cholestérol. 

6. Épreuve d'immunofluorescence avec absorption d'anticorps tréponémiques 
(FTA-ABS}. Cette technique est la plus sensible et la plus spécifique des épreuves 
sérologiques, 

Test de Nelson. Il repose sur l'immobilisation du tréponème au moyen d'anticorps 
non spécifiques présents dans le sérum des patients. $a positivité est plus tardive 
que celle de la réaction de Bordet-Wassermann, et permet en particulier d'écarter 


1. Voir « Réaction de Bordet-Wassermann » et « Autres épreuves + dans le diagnostic de la 
syphilis dans ke chapitre 5 Cp. 205). 
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les fausses sérologies. Elle est utile également dans le diagnostic de la syphilis 
tardive avec sérologié négative. 

LER. Dans la svphilis nerveuse (métasyphilis}, il présente les modifications 
suivantes : 


l. Augmentation du nombre de cellules, constituées de lrmphocyres. 


2. Globulines augmentées, donnant une positivité des réactions de FPandy et de 
Nonne-Apelt, 


3. Réactions de floculation (benjoin, or colloïdal}, avec courbe typique des tubes 
de gauche pour le tabès, et déjà dès le premier tube pour la paralysie générale. 
4. Réactions sérologiques (Bordet-Wassermann) positives, 

Biachimie. La protéinémie totale est généralement normale, excepté dans les 
syphilis primaire et tertiaire où elle peut être légèrement augmentée (Pérez Sando- 
val}, Beaucoup plus fréquente est la diminution du rapport albumine/globulines, 
par hypoalbuminémie et hyperglobulinémie à la fois. Au protéinogramme élec- 
trophorétique, l'augmentation des fractions alpha et gamma, sans perturbation de 
la bétaglobuline est fréquente. 


Tétanos 


Hémogramme., Il ne présente pas de caractéristiques typiques et, souvent, n'est 
pas modifié. Parfois, existe une hyperleucocytose polynucléaire qui est sans 
rapport avec l'infection tétanique, mais avec la contamination infectieuse de la 
blessure, 

VS. Elle n'est pas modifiée par le tétanos lui-même. Si on constate une atcéléra- 
tion plus ou moins marquée, elle doit être attribuée à l'infection de la blessure ou 
à une complication infectieuse secondaire. 


Examen bactériolagique. [l'est rarement effectué, L'examen direct dé Clostridiun 
terani peut s'effectuer parmi les germes présents dans la plaie cutanée, mais 
l'association microbienne et la rareté des malades atteints de tétanos, rendent diffi- 
cile son identification. L'inocidarion au cobaye ou à la souris ou la culture de pus 
tétanigène où de tissu de la plaie, en milieux anaérobies adéquats, peuvent mettre 
en évidence le Closrridiun. 


Épreuves d'agglutination. Elles ne sont pas pratiquées en raison de leur résultat 
fréquemment négatif. 


Critère clinique, Le laboratoire apporte une aide minime à La clinique habituellement évidente. 


Seule, la culture où linoculation à l'animal peuvent confirmer objectivement le diagnostic. 





Toxoplasmose 


Hémogramme. Lymphomonocytose avec lymphocytes atypiques (qui rappelle la 
mononucléose infectieuse), avec éosimophilie modérée inconstante (de 3 à 10 %). 


Biochimie, Augmentation de lg M. 


Sérologie : 
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1. Réaction de déviation du complément : elle utilise comme antigène une suspen- 
sion de cerveau du lapin infecté. Cette réaction est peu sensible. 

2. Réaction de neutralisation du toxoplasme chez le lapin inoculé par l'injection 
simultanée du sérum du malade et d'anticorps toxoplasmiques. Parfois, cette réac- 
tion est positive, et même à un taux supérieur, dans le sérum de la mère, ce qui 
démontre l'existence de formes latentes ou subcliniques,. 


3. Réaction d'inhibition tinctoriale ou « dye-test » : elle repose sur la propriété des 
anticorps toxoplasmiques d'empêcher la coloration du parasite par le bleu de 
méthylène. Les taux vont de 1/1 000 à 1/16 000. 


4. Immunofluorescence indirecte. Cette technique est plus simple et aussi sûre que 
les précédentes. Des taux supérieurs à 1/1 000 ou pour le moins ascendants sont 
considérés comme positifs. On distingue deux techniques : par rapport à l'IgG et 
par rapport à l'IgM, cette dernière étant plus appropriée pour la toxoplasmose 
aiguë : sa négativité, malgré la positivité du « dye-tesr » et de l'IF-[gG, exclut une 
infection récente. 

Intradermoréaction à la toxoplasmine au 1/1000. Il faut tenir compte que 19 % 
de la population saine sont positifs. Ce résultat est interprété, soit comme un faux, 
soit comme une manifestation de l'universalité relative de la maladie et des 
porteurs. 

LCR. Dans les encéphalites congénitales, on constate une xanthochromie durant 
les premiers mois, avec plélocytase lymphomonocytaire légère ou modérée et 
augmentation considérable de l'albumine. 


Critère clinique. Des taux sérologiques bas peuvent témoigner soit d'une infection initiale, soul | 
d'une infection résiduelle : leur augmentation progressive est significative d'une infection évolu- 
ve. L'origine tosoplasmique d'uné rétino-choroidite peut dre écartée si les épreuves sérologiques | 


sont négatives, mais on ne peut l'affirmer si les taux sont bas (ni l'exclure, par suite de la chronicité 
du processus), Des chiffres supérieurs dans le liquide de la chambre antérieure de l'œil par rapport 
à ceux du sérum, sont significatifs. L'anticorps spécifique [gM est plus sûr sur Le plan diagnostique. 





Trichinose 


Hémogramme. Une éosinophilie marquée pouvant monter à 60 ou 70 % d'éosi- 
nophiles attire l'attention ; cette éosinophilie persiste souvent des semaines, voire 
des mois après la phase aiguë de la maladie. Les valeurs maximales sont atteintes 
vers la troisième semaine du début clinique. Il existe des cas extrêmement graves 
dans lesquels l'éosmophilie est absente, par suite d'une action toxique sur la 
moelle osseuse qui inhiberait la formation et la migration des éosinophiles. Cette 
éosinophilie est absente ou diminue dans les cas compliqués d'infections bacté- 
riénnes, ainsi que dans la phase préagonique. 


Il existe aussi une hyperleucocytase modérée ou intense avec neutrophilie plus ou 
moins apparente. À la convalescence, une lymphocytose relative notable est cons- 
tatée, 

Une anémie modérée est rencontrée surtout dans les cas graves. 

VS. En général, légère accélération. 

Parasitologie. L'examen du sang permet parfois de trouver le Trichinella spiralis, 
pendant les 15 premiers jours, dans les préparations microscopiques pratiquées 
selon la méthode de Staübli. 
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Biopsie musculaire, Elle est effectuée dans le biceps du bras ou le grand droit de 
l'abdomen et met en évidence le Trichinella. 


Intradermoréaction. Réalisée avec de la poudre de trichine, elle est positive, Son 
résultat est en général tardif. 


Sérodiagnoesthic. La présence de précipitines ou la réaction de déviation du complé- 
ment sont utiles au diagnostic, mais leur résultat est tardif (depuis le 15° jour de 
la maladie jusqu'au 25%: jour dans plus de 90 % des cas). 


Tuberculose 
(Voir aussi p. 391}. 


Hémogramme. Anémie hypochrome, discrète au début, notable dans les formes 
Chroniques. Le taux d'hémoglobine diminue rapidement au cours de la tuberculose 
intestinale, tout en sachant que le cancer du cæcum se déclare aussi par une 
anémie hypochrome. 


La lignée blanche est peu caractéristique, En général, sauf complications non 
spécifiques, le chuffre total de leucocytes est normal où peu modifié, 

L'activité du processus se traduit par la présence d'une hyperleucocytose discrète 
ou modérée avec néutrophihe et légère déviation à gauche de la formule, $'il 
persiste une légère déviation à gauche malgré une VS redevenue normale, l'affec- 
tion né peut être considérée comme terminée. 


Les granulations toxiques des leucocvytes, fréquentes dans toutes les affections 
mfecticuses, sont trés souvent absentes dans la tuberculose. 


La constatation d'une lymphocytose relative et d'une éosinophihie de signification 
incertaine serait de bon pronostic. Les formes évolutives chroniques se manifes- 
tent aussi par une lymphocytose (tuberculose ganglionnaire simple ou fistulisée, 
eic.). Si uné complication avec suppuration apparaît, la lymphocytose se trans- 
forme en une neutrophilie avec hyperleucocytose. 


Dans la forme miliaire, une leucopénie avec lymphopénie progressive, est 
fréquente. 


VS. Elle permet de suivre l'évolutivité : elle n'a qu'une valeur pronostique et non 
diagnostique. Une accélération marquée de la VS existe aussi bien dans les 
formes hyperergiques avec de bonnes défenses immunitaires, que dans les formes 
ancrgiques négatives avec destruction tissulaire étendue. La VS constitue un bon 
indice, meilleur que la courbe de température, pour suivre l'évolution dans la 
mesure où on là Compare avec les autres données cliniques. 


La riberculose hématogéne n'a pas généralement d'action sur la VS. pas plus que 
les mfltrats précoces en l'absence d'ulcération, Par contre, les ulcérations d'une 
centaine étendue et la diffusion intrabronchique provoquent son accélération. La 
tuberculose ganglionnaire accélère la vitesse de sédimentation, s1 le nombre de 
ganglions atteints est élevé ou en cas de réaction périfocale, Les épanchements 
séreux (plèvre, péricarde, péritoine, etc.)}, tuberculeux accélèrent toujours la VS. Les 
formes exsudatives caséeuses également, beaucoup plus que les formes fibreuses. 


Réaction d la tuberculine (indradermoréaction de Mantou, cutiréaction de 
V. Pirquet). Elle n'a aucune valeur diagnostique ni même pronostique chez 
l'adulte, car elle est positive autant dans les formes déclarées que dans les latentes. 
Elle est le reflet de la contagion et de l'infection tuberculeuse (mème si elle a été 
subclinique) à un moment quelconque. Elle peut même se négativer chez les sujets 
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dénutris lors des trois premières semaines de la primo-infection (phase préaller- 
giqué}, au stade terminal d'une tuberculose grave avec anergie où à l'occasion 
d'infections intercurrentes aiguës anergisantes (varicelle, rougeole, etc.). 

Chez l'enfant, avant l'âge de cing ans, cette épreuve a une bonne valeur diagnos- 
tique, et sa négativité exclut la nature tuberculeuse d'un tableau clinique douteux. 


Le test doit être lu au bout de 48 heures et sa positivilé évaluée par une ou 
plusieurs croix, selon l'intensité et l'étendue de la réaction locale (érythème, 
papule et même nécrose}, Actuellement, au lieu de l'ancienne tuberculine de 
Koch, on utilise un dérivé protéique purifié (« PPD »}, dont la lecture doit être 
effectuée au bout de 72 heures, le résultat étant exprimé en mm. 


Réaction de Middlebrook-Dubes. elle consiste dans l'agglutination d'hématies de 
mouton sensiilisées à la tuberculine, par Le sérum de malades. Cette épreuve est 
peu spécifique et très variable, 

Hémeculture, Elle recquiert des moyens spéciaux et nécessité sa pratiqué à répé- 
Union. Même ainsi, elle est positive dans moins de 10 % des cas, Elle m'est plus 
utilisée actuellement. 


Tuberculose miliaire 


Hémegramme, [ll est peu caractéristique, puisqu'une hypérleucocytosé neutrophile 
ou une leucopénie peuvent apparaître selon les cas. En cas de leucopénie, une 
lymphocytose relative apparaît puis une lymphopénie de plus en plus accentuée. 
Les éosinophules diminuent, mais né disparaissent pas en général (à la différence 
de la Fièvre typhoïde). 


L'anémie est en général discrète. 


Tularémie 


Hémegramme. Dans Les premiers jours, il existe généralement une leucopénie qui 
fait place ensuite à une hyperleucocvtose modérée. 


Culture. À partir de l'exsudat des ulcères ou de la ponction ganglionnaire, isole- 
ment du Francisella (autrefois Pasteurella) tularensis. 


Hémoculture. En général, elle donne un résultat tardif, en raison de sa croissance 
lente, et elle doit être répétée pour pouvoir affirmer sa négativité. 
lnrtradermeréacton, Elle met jusqu'à 4 jours à apparaître : les réactions non spéci- 
fiqués sont nombreuses ainsi que celles survenant une fois l'infection terminée. 
Séroagelutination. Elle constitue la méthode la plus précieuse sur le plan diagnos- 
tique. Elle est positive à partir de la première semaine, mais on doit t@nir compte 
de « l'agglutination croisée » existant entre les sérums de patients aïteinis de 
brucellose ou de tularémie, raison pour laquelle ces deux réactions doivent être 
pratiquées dans les cas douteux. L'avantage de cette tchnique est la précoctté de 
ses résultats obtenus déjà la première semaine. 

indice opsonique positif en présence du germe spécifique. 

Inocularion au cobaye de l'exsudat lésionnel, pour la pratique de cultures. 


Critère clinique. Lu séroagglutination est la méthode la plus sûre grice à la constance et la 
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Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


Hidden page 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


Hidden page 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


Hidden page 


Pour BIBLIOTHEQUE SCIENTIFIQUE 


intoxications 567 


d'uné hyperrrigivcéridémie (VLDL augmentée) avec ou sans chylomycronémie 
et d'une augmentation des acides gras libres, de l'acide lactique et de l'acido- 
cétase parfois importante : le cholestérol et la fraction HDL augmentent aussi. 
mais lorsque lé dysfonctionnement hépatique s'aggrave, le cholestérol diminue 
et réaugmente en cas d'amélioration. Il existe également une hyperuricémie, une 
hypoazotémie, une ferririne élevée avec transferrine modifiée. 

Naturellement, la détermination de la concentration de l'alcoo! dans le sérum 
est la preuve spécifique, le sang doit être recueilli à temps, maus peut tre 
conservé dans le réfrigérateur durant % jours. 

L'osmolarité est augmentée, donnée de bonne valeur pronostique dans lacoo- 
lisme aiguë (généralement liée à une hyperazotémie). 

La gamma-GT est élevée, même sans affection hépatique apparente, dans 
l'alcoolisme chronique. Les SGOT (AST), SGPT (ALT), la béta-hexoaminidase 
ét lés autres enzymes sont également augmentées. 

Air expiré. La détermination de l'alcool dans celui-ci constitue une preuve 
légale de l'intoxication aiguë. 


Critère clinique. À part l'alcoolémie, l'hyperosmolarité dans l'alcoolisme aigu ét la macrocytose 
dans l'alcoolieme chronique ont une valeur dimgnostique, spécialement «1 la JCiT est élevée. La com- 


binaison de YOT élevée + VOGM dlevé + SGOT élevée eat pathognomonique de l'alcoolisme 
(Morgan). 





Monoxyde de carbone (CO) 


Biochimie. Alcalose respiratoire liée à la polypnée et à une acédose mérabolique. 
Augmentation des lactates par hypoxie. 


Carboxyhémeglohine supérieure à 20 % de l'Hb. 
Urine. Glycosurie fréquenté. 
LCR. Hyperglycorachie à la phase aiguë. 


Méthanol (alcool méthylique) 


Biochimie, Acidose métabolique (par présence d'acide formique). Hyperosmola- 
rité plasmatique, qui peut s'accompagner d'une hvperglvcémie et d'une hypera- 
mylasémie, 


Critère clinique. Une concentration de méthanol dans le sang supérieure à #00 mg/l prouve la gra- 





viié de l'intoxication, 


Benzolisme (intoxication chronique par le benzène) 


Hémogramme. Au stade initial, on observe des signes hyper-régénératifs de la 
lignée rouge, une hyperleucacvtose avec déviation à gauche de la formule et une 
éosinophilie. Secondairement apparaît une anémie « aplasique » hypo ou hyper- 
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chrome, qui s'associe à une agranulocytose et une thrombopénie, constituant une 
véntable aplasie médullaire. 


Éthylène glycol 


Hiochinne, Acidose métabolique, avec accentuation de l« anion gap s. Parlons, 
hvpocalcémie et hyperkaliémie. 
Hémogramme., Hyperleucocvtose inconstante, 


Botulisme 


necilation au cobaye du sérum du malade. Elle entraîne la mort de l'animal en 
quelques heures. 


fneculation tntrapéritonéale, Cette inoculation à la souris d'extrait dilué d'aliment 
suspect tue l'animal dans un bref délai. La contre-épreuve spécifique se réalise 
en protégeant au préalable la souris avec une antitoxine. 

LCR. I] peut exister une légère augmentation de l'albumine, avec épreuves globu- 
liniques positives. 

Hémagramme, Non modifié, Cette donnée négative à dé l'intérêt pour le diagnos- 
tic différentiel. 


Sérologie. Toxine détectable dans le sérum, les selles ou les aliments contaminants 
dans les trois premières semaines, 


Bactériologie, Présence de Clostridium botulinum dans les selles ou les plaies, Sa 
culture se fait à partir du sang, des selles ou des plaies. 


Barbituriques 


Biochimie, Hypexie et acidose respiratoire, avec signes d'insuffisance rénale en 
cas de choc. 
Augmentation dé la CPK à la phase de récupération. 


Phosphore 


Hémeogramme., Leucopénie avec monocytose à la phase ictérique, 

Biochimie, Hyperbilirubinémie avec signes d'insuffisance hépatique : diminution 
de l'’albumine et du fibrinogène, proportion de cholestérol esténifié moins impor- 
tante, épreuves de floculation perturbées, etc. 

Augmentation de l'azote protéique : non seulement de l'urée, mais aussi, de la 
fraction correspondante aux aminoacides, Hypophosphatémie. 


Urine, Généralement oligurie, avec augmentation des composés azotés, spéciale- 
ment de l’ammoniaque et présence de cristaux de leucine, de cystine et de tyro- 
sine. Existence d'une cylndrune, d'une lipurnée et d'une hématurie, 
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L'urine peut avoir une odeur aliacée pathognomonique et être phosphorescente. 


Fluorose 


Hémogramme. Anémie normochrome et normocytaire par atteinte médullaire 
{ostéomyélosciérose) au cours de l'intoxication chronique. 

Biochimie, Hypocalcémie marquée au cours de l'intoxication aiguë et hypercal- 
cémie inconstante dans l'intoxication chronique, parfois associée à une hyperphas- 
pharémie, 

Urine, L'élimination augmentée de fluor indique seulement une entrée exagérée 
où une mobilisation du fluor retenu en excès, mais n'a pas de rapport avec la tolé- 
rance de l'individu face au fluor. 


Mercure 


Urine, Oligurie allant jusqu'à l'anurie en cas de nécrose tubulaire et insuffisance 
rénale aiguë (« phase oligurique »}, liée de façon caractéristique à une hyposthé- 
nurie et même une isosthénurie (densité urinaire aux alentours de 1,010}. L'urine 
peu abondante apparaît sombre ou hémorragique, avec protéinurie, cylindres 
granuleux et résidus cellulaires, En cas de guérison, 1 apparaît une polvurie 
(« phase diurétique »#) avec excrétion excessive d'électrolytes, dé sodium ei de 
potassium spécialement. 

Au-dessus de S0ug de mercure par litre d'unne, cette concentration ést patholo- 
gique et reflète l'existence d'une intoxication mercurielle. 


Sang. Urémie progressive à la phase oligurique avec rétention de créatinine et de 
sulfates, L'hyperkaliémie s'accompagne d'une diminution de la concentration 
sanguine du sodium et du chlore, malgré leur présence en excès. Une acidose avec 
diminution du pH sanguin et de la réserve alcaline est présente, 

À la phase diurétique, une diminution des électrolytes est constatée avec hypo- 
kaliémie et diminution majeure de la chlorémie et de la natrémie. 


Hémogramme. Anémie et hyperleucocytose. Au cours de la polyurie il peut appa- 
raître une fausse polyglobulie par hémoconcentration. 


Salicylés 


Biochimie. Trouble acido-basique qui peut varier d'une alcalose respiratoire (par 
stimulation toxique des centres) à une acidose métabolique, 4 l'action accéléra- 
trice du métabolisme et l'action cétogène des salicylés prédominent. Dans le 
premier cas, on constate une diminution de la pression du CO, arténiel (« Pco, ») 
et une augmentation du pH sanguin. Dans la forme acidosique, habituelle chez 
les enfants, la concentration des bicarbonates, la Pco, et le pH diminuent discré- 
térmenL. 
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COLLAGÉNOSES: 
ET MALADIES DIVERSES 


Carcinoïde 


Biochimie, Augmentation de la concentration de la sérotonine sérique (taux 
normal 0,1 à 0,3 ug/ml) ; en cas de syndrome carcinoïde malin, le taux atteint 
généralement 0,5 à 3 ug/ml. 

Urine. Elimination exagérée de l'acide 5-hydroxvindolacétique (5-HIAA) (taux 
normal ? à 10 mg/24 h jusqu'à un maximum de 14 mg/24 h). Des valeurs supé- 
rieures à 15 mg/24 h sont suspectes, et quand elles atteignent des valeurs égales 
ou supérieures à 30 mg/24 h, le diagnostic est pratiquement certain, L'ingestion 
de bananes (qui contiennent une grande quantité de sérotonine) et de certains 
médicaments (acétanilide et dérivés) peut entraîner une réaction faussement 
positive, tandis que la phénothiazine donne lieu à de fausses réactions négatives. 


Dermatomyosite et polymyosite 
Hémogramme. Anémie discrète ou modérée. Eosinophilie inconstante. 
Hyperleucocytose occasionnelle. Lymphopénie. 
VS. En général notablement accélérée. 
Métabolisme basal. Accéléré, avec examens thyroïdiens normaux. 


L. Voir polyarthrite rhumatoïde, périantérite noueuse, polymyalgie rhumatismale, artérite tempo- 
rale dans Les chapitres correspondants, 
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Immunologie. Anticorps contre des fragments solubles du collagène présents 
dans 30-40 % des cas. Anticorps anti-ARN uracil-spécifiques. à localisation 
nucléolaire, à l'immunofluorescence (Alarcon-Segovia). Anticorps antinucléai- 
res parfois positifs, mais non anti-ADNn. Facteur rhumatoïde souvent présent 
(28 % des cas). Exceptionnellement, cellules LE. Les anticorps anti-Scl-70 sont 
hautement spécifiques bien qu'inconstants. Les anti-centromère également : ces 
derniers sont très fréquents dans le syndrome CREST (calcinose + syndrome de 
Raynaud + œsophagite + sclérodactylie + télangiectasies). 


Lrine. Protéinune légère et hyperhydrexyprolinurie. 


Mastocytose cutanée éruptive 
(urticaire pigmentaire) 


Hémogramme, Anémie fréquente. Éosinophilie (50 % des cas). Leucopénie et 
thrombopénie au cours des envahissements médullaires avancés. 
Mvélogramme. Augmentation importante des mastocytes dans les formes géné- 
ralisées. 


Lirine. Augmentation notable de l'hisiamine H,, H, et de ses métabolites. 
Augmentation de la PGD, 


Lupus érythémateux 


Le lupus érythémateux chronique ne modifie généralement pas les données 
biologiques. On peut découvrir une légère anémie, une leucopénie et une protéi- 
nurie. Anticorps antinucléaires parfois légèrement positifs. 

Dans le lupus érvthémareux aigu disséminé (LEAD) : 


Hémogramme. Anémie secondaire, normochrome et normocytaire, souvent 
accentuée (80 % des cas). Parfois, l'anémie est de type hémolytique avec test 
de Coombs positif, La leucopénie est fréquente, bien qu'en général peu 
marquée ; dans certains cas, elle peut atteindre 1 000 éléments/mm? ; le niveau 
de la leucopénie est en rapport avec la gravité du processus. 


Une lymphopénie absolue est plus fréquente que la leucopénie, mais une 
formule leucocytaire « normale » n'est pas rare, due à une neutropénie et une 
lymphopénie proportionnelles. Parfois, présence d'une rhrombopénie (pouvant 
être l'unique manifestation initiale), Une pancytopénie est possible. 

VS. Accélérée de façon notable, parfois jusqu'à 150 mmy/h. Même si la poussée 
diminue cliniquement, la VS reste généralement accélérée et face à l'importance 
de la leucopénie, elle sert d'indice évolutif. 


Biopsie rénale ou musculaire. Elle peut fournir des données caractéristiques. À 
la biopsie cutanée, présence également d'une immunofluorescence par dépôts 
de C et Ig. 


Biochimie, Hyperprotéinémie au cours des poussées avec hypoalbuminémie et 
hyperglobulinémie (surtout la gammaglobuline polyclonale, 1gG et IgM, mais 
l'IgA est normale ou abaïssée) (50 % des cas), avec inversion du rapport A/G. 
La béta-2-microglobuline est élevée (40 % des cas). Une cryoglobulinémie 
mixte (IgG-IgM) est fréquente. La protéine C réactive est positive (16 % des 
cas par infection intercurrente et inflammation non lupique). Le protéinogramme 
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Test à l'anti-globuline. I permet de détecter directement la fraction de la 
gammaglobuline caractéristique (rest de Coombs avec antiglobuline purifiée). 
Test de fixation au larex, dans lequel les particules sont recouvertes avec une 
nucléoprotéine de thymus de veau. 

Liquide pleural, I s'agit d'un exsudat (s'il existé un épanchement) avec éléva- 
tion des protéines, alors que le glucose est normal et le complément très abaissé. 


Critère clinique. Une créatinine supérieure à 3 mgil est l'indice d'une survie raccourcie, La | 
valeur de l'hématocrite, le degré de protéinunie et le nombre de critères diagnostiques condition- | 


nent également la survie, Le lupus iatrogène (médicamenteux) n'augmente pas les anticorps anti- 
ADNn spécifiques, à taux élevés, de la maladie lupique. La diminution du complément, | 
spécialement de C3 et C4, est un bon indice d'activité. 





Mésothéliome malin (pleural ou péritonéal) 


Hémogramme. Thromhocytose (90 % des cas). 


Epanchement. S'il existe, il peut être hémorragique. L'augmentation de l'acide 
hyaluronique est typique. 


Cvrologie de l'épanchement. L'histologie peut être typiquement de nature mali- 
gne, mais la distinction par rapport à un adénocarcinome est parfois difficile. 
Les cellules multinucléées comme le cytoplasme périphérique vacuolé sont des 
aspects typiques, ainsi que la présence de « corps asbétosiques ». 


Brûülures 


Hématologie. Hématocrite élevé par hémoconcentration relative. Anémie hémo- 
lytique rapide (avec schizocytose et même sphérocytose) et ensuite de type 
complexe. Leucocytose variable avec neutrophilie, importante en cas d'infec- 
tion, et lymphopénie. 

Biochimie, Hémoglobinémie par hémolyse directe et retardée. 
Hyperbilirubinémie discrète. 

Déplétion protéique avec hypoalbuminémie marquée, et à degré moindre, 
hypoglobulinémie : augmentation de l'alpha-2 aux dépens de l'haptoglobine, 
diminution de la gammaglobuline, spécialement l'IgG. Les aminoacides sont 
augmentés. 

Hyponatrémie et hypochlorémie. Tendance à l'hypokaliémie si Le flux et la fonc- 
tion rénale ne diminuent pas. Parfois, hyperglycémie. 

L'aldolase, les autres enzymes musculaires et les enzymes protéolytiques 


{même le Iysozyme) peuvent augmenter en cas de destruction tissulaire impor- 
tante, 


Lrine. Elimination de créatinine, de peptides, d'aminoacides et d'hémoglobine. 
La kaliurie s'élève et l'excrétion de sodium diminue, Porphyrinurie augmentée. 


D uasson La photeconie non aulcviede @st un Gt 
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CINQUIÈME PARTIE 


LES CONSTANTES 
BIOLOGIQUES. 
VALEURS NORMALES 
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Disons La Motcoge nor autorsée ef ur ét 


Acélone 


Acide delta-amino-lévulinique 


Acide urique 
Acidité titrabile 


Albumine (voir Protéines) 


Aminoacides (voir M aminique)} 


Ammoniaque 


Bikrubine 
Calcium 
Chlorures 


Cuivre 


Coproporphyrines | et ll 
(voir Porphyrines) 


Créatine 
Adues 


Enfants 


Créatinine 
Corps céloniques 
Glucose 


M aminique (alpha) 

N total 

N uréique 

Fhosphore 

Porphyrines : 
Coproporphyrine 
Lraparphyrine 
Porphobllinogène 

Potassium 


Protéines 


Sérotoniné 
Sodium 


Urée 
Urobihnogène 


* Sauf hormones et enzymes. 
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Biochimie urinaire” 


Unités conventionnelles 


Ô 

<7 mg24h 

0,5-1 g en 24h 
200-500 ml MaOH 
NA10 en 24 h 
20-40 mEg'24 h 


20-70 mEdql en 24 h 
0,5 g en 24h 


Normalement absente 
< 300 mg en 44 h 


110-2560 mEqg CI en 24 h 
6-9 g Gi en 24 h 

5-20 9 Ma GI en #4 h 
0-100 ad h 


50-250 ug en 24 h 


Absente ou 

< 40 mg/24 h {homme} 

< 100 mg/24 h (lemme) 
10-60 mg en #4 h 

(4,2 mogkg de poids #4 hi) 
1-1,6 9 en 24h 


a Négatif » (< 0,05 g/24 h} 


« Négatif », normalement 
(< 0.5 g en 24 h} 


E4-183 mg en 44h 
5-20 g en 24h 
3-18 24 h 
0,6-1,2 gen 24h 
50-300 ug en 24 h 
< 230 ug/24 h 

< 50 ug/e4 h 

«2 M 


25-100 mEq en 34 h 
éd, Q en 4 


« Mégative » 

l< 150 mg en 24 h) 
31-296 ug'e4 h 

4-6 g en 24h 
85-260 mEg en 24 h 
20-25 g en 24h 

< 4 mg en 24h 


Unités SI 


© mil 
< 38 amol24 h 
1,7-6,5 mmolzé h 


e0-40 mmol/24 h 


< +5 mmole4 h 
110-260 mmaläd h 


0-1,6 umo h 
80-380 nmoë24 h 


< 0,75 mmoles h 


0,13-0,22 mmol par kg24 h 


4,6-14,2 mmolzd h 


32 mmoleèd h 


25-100 mmoi24 h 


< 0,15 g24 h 
0,5-1,4 mol24 h 


85-260 mmol24 h 
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Dosages hormonaux 


Unités conventionnelles Unités SI 
Acide hydroxyindolacétique (urine) 5-8 mg/24 h 26-42 umol/24 h 
Acide vanylmandélique {urine} 1,7-7,5 mgè4 h 8,6-38 umol/2d h 
ACTH (plasma) 15-70 pm 3,3-14,4 pmolf 
Adrénaling (urine) 0,8-7,5 ug24 h 4,3-30,8 mmol34 h 
Adrénaline (plasma) 97 + 93 parmi 0,53 + 0,51 nmoli 
Aldostérone (plasma) 10,5 + 5,4 ng/100 ml 0,29 + 0,15 nmol 
Aldcstérons (urins) 5-20 uge4 h 14-55 nmol24 h 
Androstérons (urine) 
Hommis 0,8-6,1 mg'2d h 
Femme 0-3,1 mg'24 h 
Angiotensine I (plasma) 
couché < de 25 pgmil 5-35 poli 
debout 50-80 pg'ml 
Calctoniné (plasma) 0-28 pg/ml 3,1-15,4 Uimk 
(0-8 pmol} 
Catécholamines (urine) 0-100 ug/24 h < 2,6 uma 24 h 
17-cétostéroides (urine) 
Homme 19-20 mg/24 h 28-90 mol24 h 
Femme 5-15 mg'24 h 14-49 umol24 h 
CGorticostiérons (plasma) 0,13-2,3 ug/dl 3,75-66 nmali 
7-8 h matin 9-25 ug/100 ml 0,33-0,69 wma 
16-20 h après-midi 3-12 ug/100 ml 
Cortisoi (urine) 20-100 wg2é h 55-250 nmol/24 h 
11-Désoxycortisol (plasma) 2-2 {40u E.8-72 nmolA 
Désaxyconane (DOCA) (plasma) 4-12 ng100 ml 0.05-0,36 nmol/l 
Cihydroépiandrostérone 
+ épiandrostérons (urine) 
Homme 1.2-3,5 mg/24 h 
È Femme 0.5-1,8 mg/è4 h 
E Dihydroépiandrostérone (plasma) 
E: Homme 0,5-5,5 ng/ml 1,7-19 nmaolil 
Femme 1,4-8 ng/ml 4,9-28 nmol 
Cihydrotestostérone (plasma) 
ë Homme 0,4-0,8 ng'ml 
: Femme 0,03-0,17 ng/ml 
: Érythropoïétine B 15-60 un < 19 mUmi 
Estriol (urine} 
î Homme 5-16 ue h 15-60 nmolé4 h 
) Femme 
a Cvulation 28-98 ug/24 h 85-395 nmok24 h 
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Dosages hormonaux suite) 


T, captation (plasma) 
T, {capacité de fixation) 
dans lé plasma 


T, libre (plasma) 


FT, 


Thyroglobuline (Ta) 
Thyroxine (T,) (plasma) 


Unités conventionnelles 
25-35 % 
10 + 0.04 % total 


0,3% total 
= 0,6 ng pour 100 ml 


Unités SI 


Thyroxine libre, indice (FT,I} (plasma) 


Transcorting 


TSH (plasma) 


Pression 


{région lombaire) 


Réactions de Pandy, 
Nonne-Apelt 
Réaction de Bordei- 
Wassermann 


Or colloïdal 
(Lange) 


— 


13-53 ng/mi 
< 50 ngimi 


4-11 wg'100 ml 


1-4 ng/100 mil 


0,2-0,8 nmoli 


52-154 nmoli 
12-50 pmol 


120-280 ng/l 
0,5-7,5 wU/mi 


Liquide céphalo-rachidien 


Valeurs normales 


Goutte à goutte 
50-200 mm H,0 (décubitus} 
200-250 mm H,0 (assis) 
15-40 mg/100 ml 
0-5 bymphocytesimm: 
45-75 mg/100 ml 


700-750 mg/100 ml 
430-460 mg/100 ml 


Courbe 
syphilitique 


Valeurs 
normales 


0900000000 5955410000  01244210000 


Cians 14 Cians la 


paralysie syphilis 
générale nerveuse 
et la et le fabès 
sclérase dorsal 

en plaques 


0,5-7,5 mUM 


Courbe 
méningitique 
(* déviation 

à droite ») 


000001155421 
Dans les 


méningites 
purulentes 
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Abcès 519 

- cérébral 509 

= du poumon 347 
Abétalipoprotéinémie 74, 466 
Absorption 

— de l'eau 301 

_ des graisses 297 

= des hydrates de carbone 299 

— des protéines 294 

= des sels biliaires 301 

= des vitamines ét provilamines A0 
Acanthocyte 141 
ACE 213, 262, 345 
Acholie 231 
Acide(s) 

— Gitrique 64 

- urique 63 

- biliaires 93, 291 

- gras libres 91 
Acidocétose 91 
Acidose 

— métabolique 102, 376 

- népiratoire 101 

— tubulaire d'Albright 443 

= tubulaire rénale secondaire 443 
Acromégalie 109,475 
ACTH plasmatique 333 
Actmomycose 33, 319 
Adénogramme 4603 
Adénopathies 

— généralisées 3166 

— localisées 367 
Adhésivité plaquettaire 19% 
Affections ostéoarticulaires 369 
Agammaglobulinémie primaire 217 
Agranulocytose 166,457 
Agrégation plaquettaire 200 
ALAT 125 
Albuminorachie 248 


INDEX 


Alcalose 
- métabolique 1O1 
— respiratoire 102 
Alcaptonurie 26 
Alcool méthylique 567 
Alcoolisme 566 
— aigu 59 
Aldolase 
- hépatique 123 
- musculaire 122 
Aldostérone 317 
Alkylphosphates 570 
Alpha-1- antitrypsine 73 
Alpha-fœtoprotéine 74 
Alpha-globulines 73 
Amibes 55 
Aminoacidémie 67 
Aminoacides 67 
Aminoacidune 25 
Aminotransférases 125 
Ammoniémie 68, 287 
Ammoniuwrie 1$ 
AMP 
- cyclique 94 
- cyclique urmaire 33 
Amylase 117 
Amylasémie 118 
Amwylasurie 44 
Amylorrhée 241 
Amvlose 579 
Androgènes 309 
Androstènedione 314 
Anémuie 142, 143, 144, 147, 355 
_— à cellukes falciformes 146 
- aplasique 455 
- de Biermer 25, 64, 148, 168 
— des maladies chroniques 451 
= ferriprives 142 
— hémolytique 37,452, 453 
= hémolytique constitutionnelle 452 
= hémolytique toxique 453 
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600 index 
— hyperchromes 143 Azote 
- hypochromes 142 — fécal 298 
- mégaloblastique 143,449 — uréique 60 
- non mégaloblastique 143 Azotémie 60 
- normochronves |44 — post-opératoire 62 
— par blocage 143 
— réfractaire 45] B 
- sidéroblastique 143, 451 
— sidéropénique 450 Bacille de Déiderlein 263 
Angine 520 - de Koch 54, 391 
- de Vincent 520 Bactériurie 43 
Angiopathies 360 Barbituriques 568 
Angiotensine 417 Bartonellose 520) 
Anisocytose 142 Basophiles 173 
Ankylostone 243 Benzène 567 
Annexite aiguë 443 Benzolisme 567 
Annulocyte 140 Béribéri 497 
Anomalies enzymatiques 293 Bèta-1-glycoprotéine 73 
Anorexie mentale 497 Bëta-2-microglobuline 21,75, 278 
Anticoagulants 195 Béta-globulines 70, 74 
- circulants 197 Bicarbonates 103 
- lupique 197 Bilharziose S2l 
Anticorps Bittrubine 31 
- anticytoplasmatiques 211 Bilirubinémie 92 
- antiérythrocytaires 207 Bilirubinurie 31 | 
- anti-Îlots pancréatiques 211 Biologie rhenisismale 369 
- antinuciéaines 2044 Re 
Anti Ed is Bouchons de Dittrich 51 
= Australie 209 Bouton d'Orient 522 
; Bronchectasie 384 
- carcinoembryonnaire 213, 262, 345 j 
- polypeptidique tissulaire 214 . 
Antistreptolysines O 206  … Rd . 
Antithrombine 195 se ORALE 400 
Apoprotéinés 82 ruccllose 164, 522 
Brülures 577 
Appareil kcomoteur 498 
Appendicite aiguë 426 
Artérité temporale 44 C 
PE Cachexie hypophysaire 474 
mr es Calcémie 108, 326 
—Poveroutcuss SIN Calcitonine 328 
nee ci Calciurie 13, 326 
ASAT L25 Cancer 
Ascaris 243 - bronchopulmonaire 388 
Asthme bronchique 387 = de la prostate 121, 445 
Athérasclérose 402 — de la thyroïde 477 
Autoagglutination 208 - du col de l'utérus 445 
Auoanticore — du côlon 432 
— chauds 207,452 — du pancréas 425 
— froids 453 - du rectum 433 


Avortement 448 = du testicule 446 
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- gastrique 407 
— hépatique secondaire 421] 
- médullaire 465 
— vésical dé 
Cancérologie 343 
Candidose 549 
Curaté 524 
Carcinotde 572 
Cellule falciforme 141 
Cellule-cible 141 
Céruléoplasmme 73 
Cétonurie 0 
l-Cétosénudes 313,474 
Champignons 54 
Chancne mou 524 
Charbon 424 
Chimisne gastrique 225 
Chlorémie 94 
Chlorhydrie gastrique 227 
Chlorothiaride 335 
Chlorpropamide 336 
Chlorurachie 247 
Chlorure 10 
Choc 402 
Cholangité aiguë 415 
Cholécystite 414 
Choléra 525 
Cholestérol 286, 208 
Cholestéroénie 86, 292, 330 
Cholinestérase 116 
Chonmdrocalcinoge articulaire diffuse 507 
Chorée de Sydemham 512 
Chranémie 141 
Chromodiagnostic 241 
Chylomicrons TOK 
Chylurie 30 
Cinquième maladie 531 
Currhose 
= biliaire primitive 419 
= Hilaire secondaire 419 
- hépatique 416 
- menmentaire 4 17 
Citratémie 68 
Clairanee 
— de l'urée 275 
— dé la créatmine 275 
— du phosphore 327 
Classilicanion du diabète 308 
Clomifène 312 
Coagulation | #4 
Coagulation intravasculuire disséminée 
459, 468 


index 601 


Colibacillose 525 
Colite 

- mucomembraneuse 430 

- ulcéreuse grave 431 
Collagénoses 145, 572 
Colon iritable 247, 430 
Coma diabétique 62 
Complément 201,267, 342, 523, 576 
Complexes 

- immuns 215 

- imuns circulants 216 

—immuns insolubles 216 
Concentration corpusculaire moyenne en 

hémoglobine 131 
Connectivité mixte 574 
Constantes biologiques 541 
Contenu gastrique 227 
Convertase 463 
Loproporphynne 22 
Loquéluche 525 
Corps 

- cétoniques 91 

— de Heinz 146 

- de Howell-Jolls 148 
Cortcoides 304. 
Coryza 536 
Couleur de l'urine 3 
Coup de chaleur 378 
Crachauts 48 

— « globuleux = 40 

— à stniés SÛ 

- hémoptoïques #1 

- muco-purulents $0 

_— muqueux $0 
Créatine phospho-kinase 127 
Créatinine 264 
Créatminémn 66 
Créatinurie 33 
Créatomhée 241, 748 
Cnsc convulsrve 312 
Cristaux A 

- d'acides gris 55 

- de Charcot-Levden 55 
Cryoagglatinines 207 
Cryoglobulines T4 
Crpococcose 536 
Cuprémie 114 
Cuprurie 14 
Cvlindre(s) 39 

- hématique 40 

— hémoglobiniques 40 

- leucocytaires 40 
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Cylindroïdes 4 
Cylindrunie 40 
Cystine 41 
Cystinare 25 
Cytologie 
- du crachat 52 
- du LCR 250 
—éxfoliative 181 
Cytolyse 288 
Cytomégalovinus (infection par) 526 


D 


Dacryocyte 141 
Dégénérescence hépatolenticulaire 418 
Cégranulation des basophiles 338 
Déhydroépiandrestérone 314 
Dengue $27 
Dermatomyosite 572 
Déchydratation 354 
Déviation des neutrophiles 162 
Déxaméthasone 432 
Diabète 

- chimique 308 

— clinique 308 

- décompensé 60 

- gestationnel 57 

— insipide 471 

— inéipide néphrogène 443 

- latent 306 

- sucré 36, 487 
Charrhées 236 
Cihydrotestostéronc plasmatique 309 
Diphtérie 527 
Ehstomatose 55, 528 
Distribution érythrocytaire 149 
Douleurs humatismales 464 
Drainage ducxlénal 229 
Drépanocyte 141 
DCrépanocytosc 146 
Dvysenterie 

- amibienne 528 

— hacillaire 529 
Dysgammagiobulinémies 75 
Cysplasie fibreuse des os 502 
Dysprotéinémies 69, 79 
Dystrophie 

- adiposo-génitale 471 

— musculaire 515 


E 


Échinococcose 530 
Ectodermoss érosive pluriorificrelle 558 
Électrocardiogramme 322, 327 
Électrolytes 94 

= urinaires 455 
Électrophorèse 69 
Electroprotéinogramme 299 
Elisa 219, 523 
Elliptocyte 140 
Embolie 

— de cholestérol 403 

— graisseuse 403 

= mésentérique 430 
Emphysème pulmonaire 388 
Encéphalites 

- épidémiques 530 

- virales aiguës SH) 
Encéphalopathie hépatique 64 
Enchondromatose 402 
Endocardite 

- aiguë bactérienne 399 

— infectieuse 397 

- rhumatiemale 399 

— septique 399 
Endothéline 79 
Entérite régionale 431 
Entérites et emtérocolites 428 
Entéropathie exsudative 429 
Enzymes 116 

— plasmatiques 288 

— urinaires 46, 296 
Enxymune 44 
Éosinopénie 169 
Éosinophilie 169, 337 
Épanchements pleuraux 258, 259 
Épilepsie 512 
Épreuve(s) 315 

— à l'acide hippurique 284 

- à la phénolsulfonephtaléine 277 

= à la triokéine marquée 296 

- allergiques 337 

- au rose Bengale 292 

- cutanées 337 

- de concentration et de dilution 276 

= de Elleworth-Howard 327 

- de Gsell 327 

- de l'eau 277 

de la soit 435 

— du repas fictif 728 


— érythroplasmatiques 423 
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- fonctionnelles de l'intestin grêle 297 
— fonctionnelles endocriniennes 302 
— fonctionnelles hépatiques 384 
- fonctionnelles pancréatiques 294 
- fonctionnelles rénales 273 
- fonchonnelles respiratoires 271 
- venilatoics 271 
Équilibre acido-basique 374 
Érysipèle 531 
Érythème infectieux aigu 531 
Érythroblastose 164 
Érythrocyiose 144 
Érythroleucémie 455 
Érythropoièse 154 
Esiriol 264 
Estrogènes 39, 447 
Éthylène glycol 568 
Eugiobulines 194 
Examen 
- au rouge Congo 287 
— de la perfusion 277 
- des selles (coprologie) 732 
—cxcrétoirés 2845 
- mésenchymatieux 285 
— parenchymateux 284 
Examthème subit (ebcième maladie] 554 
Expectioration 4# 
Exploration biologique 441 
Esxsudats 256 


F 


Facteur 
- antigarmmagiobulines 203 
— de Wiliebrand 149 
- humatoide 203, 267 
Fasciolase 5238 
Favisme 455 
Fernitine 1434 
Ferritinémie 153 
Ferrocimétique 154 
Fibres élastiques 43 
Fibrinogène 191 
Fibrinopéne 194 
Fibronectine 74 
Fièvre 34 
— à phlébotumes 533 
- aphieuse 531 
= boutonneuse méditerranéenne 542 
des tranchées 5345 
— jaunc 532 
- paratyphoïde 537 
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0533 
— récurrente $34 
-typhoïde 24, 535 
Filanose 537 
Filtration glomérulaire 278 
Fixation du complément 523, 559, 576 
Fluorose 569 
Flux plasmatique rénal 279 
Fonction 
- acido-ammoniopoiétique tubulaire 
279 
- dencéphalo-rétrohypophysaire 334 
— ponadique 306 
—hypophysaire 129 
- mintéralocorticorde 417 
= parathyroidienne 336 
- surrénaliénne 312 
 thyroïdienne 419 
Formule leucocviaire 161 
Fraction de filtration 274 
Fractures 01 
Frambæsia 551 


CG 

Cralactosune 28 
Crammaglobulines 70, 75 
Cammaglutamyl twansférase 129 
Gamma-ghutamy!l-trimspepthidase 269 
CGammagraphue 

- pancréatique 296 

—thyroidienne 324 
CGammapathies 75 
Gaurine 228 
Ciastrite 

— aiguë 405 

— Chronique 405$ 
Ciastroentérite 

— à éosmophiles 405 

- spécifique 547 
Cazométrie anénelle 273 
Ceres 41 
Cilobulines 72 
Clomérulonéphrite 

— aigue 4377 

- Imerstibtelile aiguë 440 

- imerctitielle pure 441 
Glucagon 305, 306 
Clucidogramme 79 
Glucasamine #1 
CGilutamate déshydrogénuse 127 
CGlutathion-S-transférase 123 
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Glycémie 56, 302, 307, 332 
Cilycogénase 
de type 1 491 

- de type I 442 

— de type III 497 

- de type IV 492 

— de typé TX 493 

- de type V 492 

— de type VI 492 

— de type VII 493 
Glycorachie 247 
Glycosune 27 

- alimentaire 27 

— rénale 59 
Conadotrophines 308, 447 

chorionique 311 

- hypophysaires 430 
Cronorrhée 521 
Croutte 134, 488 
Graisse fécale 297 


Granulomatosc de Wegener 216, 574 


Granulome éosinophile des os 493 
Cinippe épidémique 536 
Grossesse 65, 74, 82, 83,311 
— eciopique 447 
normale 446 
Groupe sanguin fœtal 263 
Groupes sanguins 361 


H 


Haptoglobline 73 
Helminthiases intestinales 243 
Hématies 14) 
Hématocrite L4K 
Hématune 34 
Hémochromatose 417 
Hémoglobine 145 
— corpusculaire moyenne 151 
Hémoglobinurie 37 
- de marche 37 
- paroxystique a frigore 37, 454 
— paroxystique nocturne 37,454 
Hémogramme 140 
Hémolysine biphasique 207 
Hémopexine 75 
Hémophilie 466 
- À 359 
- B 359 
-C358 
Hémorragie 
- cérébrale SL 


- méningée sous-arachnoidienne 08 


Hémosidérine 143 
Hémosidérose pulmonaire 438 

— idiopathique 393 
Hémostase 184 
Hépatite 

- aiguë 409 

alcoolique aiguë 40 

- chronique 411 

— virale aiguë 538 
Hépatome 74, 420 
Hexosamine #] 
Hiätus amonique 375 
Histiocytose X 394 
Histoplasmonse 539 
Hormoneis) 

ectopiques 347 

- thyréotrope urinaire 321 

- thyroïdiennes 321 
Howell (temps de) 187 
Hydatidose 55, 530 
l7-hydroxycorticostéroides 473 
Hydroxyproline 264, 328 
Hydroxyprolinurie 26, 209 
Hyperaldostéronisme primaire 482 
Hyperammoniémie congénitale 69 
Hyperamylasurie 44 
Hyperazoiémie 61 
Hyperbilirubinémie 92, 412 
Hypercalcémie 109 
Hypercalciunie 13 
Hyperchlorémie 96 
Hyperchlorhydrie 226 
Hypercholestérolémie #9, 487 
Hypercholie 231 
Hypercoagulabilité 360 


Hyperconticisme glucocorticostéroide 472 


Hypercuprémie 114 
Hyperfibrinogénémie 192 
Hypergammaglotulinémies 76 
Hyperglycémme 56 

— basale 487 

encéphalopathique 57 

— fébrile 57 

- iatrogène hormonale 57 

- physiologique 56 

—loxiques 57 
Hyperinsulineme 30, 58, 483 
Hyperkaliémie 106 
Hyperkaliurie 11 
Hyperlactacidémie 60 
Hyperlipémie 83 
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Hyperlipoprotéinémies 489, 490 

- secondaires 490 
Hypernatrémie 105 
Hyperméphrome 440 
Hyperoxalurie primaire 497 
Hyperparathyroïdie 

— primaire 479 

- secondaire 480 
Hyperphosphatémie 97 
Hyperplaquettose 179 


Hyperpläsié surrénale congénitale 481 


Hyperprotémémie 70 
Hypersidérémie 113 
Hypertension artérielle 401 
Hyperthyroïdie 475 
Hypeniriglycéridémie 88 
Hyperuricémie 63 
Hyperviscosité 139 
Hypoulbuminémie 72, 246 
Hyposzotémme 63 
Hypobiirubinémie 93 
Hypocalcémie 111 
Hypocalciune 14 
Hypochloréme 94 
Hypochlorhydne 226 
Hypocholéestérolémie 49 
Hypocuprémie |! 14 
Hypofibrinogénémie 193 
Hypoglycémie 54 
Hypogonadisme 313 

- primaire 485 

- secondaire 4$5 
Hypokaliémse 107 
Hypokaliurie 12 
Hypolipémie #5 
Hypomagnésémie 113 
Hyponatrémie 103 

— par déplétion saline 103 

- par dilution 10 

= par rétention tissulaire 104 
Hypoparathyroidie 478 
Hypophosphatasie 122, 301 
Hypophosphatémie 44 
Hypopituitarisme 313 
Hypoprotéinéone 71 
Hypopgrothrombinémie 287 
Hyposidérémie 114 
Hypothyroïdie 58, 476 
Hypouricémie 66 
Hypoviscosité 1:38 
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Ictére(s) 363, 364 
- acholuriques 32 
— obstructif 412 
- parenchymateux 409 
Iléus 64, 440 
Immunité cellulaire 211 
Immunofluorescence 206 
Immunoglobulines 78 
Inclusions $1 
Incompatibilité rhésus 361 
Indicanurie 26 
Indice ictérique 43 
Infarctus 
- du myocarde 135, 396 
— intestinal 430 
- pulmonaire 392 
— rénal 443 
Inflammation 34 | 
insecticides 570 
Insolation 575 
Insuffisance 
- cardiaque congestive 395 
— hépatique fulminante 415 
- immunitaire primitive 217 
- immunitaire secondaire 218 
— rénale 106 
- rénale aiguë 240, 434 
— rénale chronique 435 
- rénale fonctionnelle 434 
- surrénale 58,62, 313 
Insuline 305 
Ineulinome 483 
Intoxications 566 
lodémie 320 
lonogramme urinaire & 
Locitrate déshydrogénase 124 


K 
Kala-azar 540 
Kaliémie 10$ 
Ealune 11 
Eysie 
- hydatique 390, 421 
- osseux 502 
L 


Lactacidémie 39 
Lactatés 39 
Lactico-déshydrogénase 123 
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Lactosurie 29 
Lavage bronchiolo-ulvéolaire 273 
Leishmaniose cutanée 522 
Lèpre 541 
Lepiocytose 140 
Lepospirose 541 
Leucémie 

— aigue 458 

- lymphoïde chronique 460 

- myéloïde chronique 459 
Leucine 41 
Leucine-amimopeptidase 127 
Leucocytose 156, 158 

— infectieuse 137 

- physiologique 157 
Leucopénie 163 
Leucorrhée 263 
Lévulosurie 29 
Lipase 116 
Lipasémie 117 
Lipémie 43 
Lipidogramme #1 
Lipoprotéine-lipase 117 
Lipoprotéines 41 
Lipurie 30 
Liquide 

— amniotique 264 

— téphalorachidien 245 

- duxlénal 244 

- gastrique 220 

- synovial 266 
Listériose 343 
Lithiase 

- cholédocienne 414 

— rénale 40 
Lupus érythémateux 575 
Lymphadénite mésentérique aiguë 426 
Lymphocytose 174 
Lymphogranutomatose 

- maligne 461 

— vénérienne 444 
Lymphome 

- centroblastique 461 

— centroblastique-centrocytaire 461 

- centrocyiaire 461 

- inmounoblastique 461 

- lymphoblastique 461 

- lymphocytaire 461 

- malins non hodgkiniens 461 
Lymphopénie 175 
Lymphosarcomes 461 
Lysozyme 130 


Macrocyte 142 
Macroglobulinémie de Waldenstrém 64, 
46s 
Macroglobulines 74 
Magnésémie 112 
Mal del pinto 524 
Mal épileptique 512 
Malabsorption 427 
Maladie 172 
- cœlisque 244,426 
— d'Addison 23, 480 
- d'Albers-Schünberg 501 
— d'Andersen 442 
— d'OHher 502 
— de Bang 543 
_ de Basedow 475 
- de Besnier-Boeck-Schaurman 463 
— de Bomholm 548 
— de Bouillaud 553 
— de Cart Smith $43 
— de Caron 520 
— de Chagas 543 
— de Chediak-Higashi 217 
— de Crohn 27,431 
- de Cushing 109, 313 
— de Di Guglielmo 454 
- de Forbes 492 
- de Gaucher 491 
— de Gee 426 
= de Gilbert 412 
— de Günther 495 
— de Hartnup 27 
- de Hers 442 
- de Hodgkin 172, 461 
= de Horton 404 
- de Jaffé-Lichienstein 502 
- de Marchiafava-Micheli 454 
— de Mever-Betz 306 
- de Minkowski-Chauffard 452 
- de Moschcowits 467 
— de Nicolas-Favre 444 
— de Niemann-Pick 491 
- de Paget 501 
— de Pompe 492 
- de Simmonde 474 
— de Sul 305 
— de Tauri 493 
— de Vaquez 144, 365, 469 
de Von Cierke 491 
— de Werlhof 467 
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— de Whipple 432 

— de Wilson 25,418 

- des luxatifs S7$ 

— des Kégionnaires 544 

— du collagène 42 

— du Haff 571 

= du sommeil 545 

— hépatobiliaire 293 

- infecthiquses ét parasitaines $ 19 

- inflammatoire pelvienne 444 
Malaie déshvdrogénase 124 
Marqueurs 

- biochimiques 336 

— de formation osseuse 436 

— de réabsorption osseuse 336 

— tumoraux 262, 343 
Mastocytose cutanée éruptive 575 
Mégatest 334 
Mélénas 236 
Ménimgite(s) 

- cérébrospinale 545 

- purulente 546 

= syphilitique 512 

- tuberculeuse 510 

= virales 547 
Mémngococcénne 546 
Méningo-encéphalite syphilitique 513 
Mercure 569 
Mésothélionme malin 577 
Métabolisme basal 319, 329, 475 
Métaplasie myéloide 457 
Métastases 

— hépatiques 421 

— osseuses 499 
Méthanol 567 
Méthémalbumine 146 
Méthémogiobinémies 146 
Micro-albuminurie 21 
Moelle 

- aleucique 183 

— aplasique 183 

— érythrémique 184 

- leucoblastique 143 

- mégaloblastique 183 

- myélocytaire 183 

- normoblastique 1#3 

— osseuse 460, 469 

— plasmocytaie 154 

- pseudohyperplasique 183 

- réticulo-—usnocytaire 144 

— thésaurocytaire 184 
Molarité urmaire 9 
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Monocylopénie 178 
Monocytosc 177 
Mononucléose infectieuse 347 
Monoxyde de carbone 567 
Morve 548 
Mucopolysaccharides 267 
Mucopolvsacchandoscs 493 
Mucopratéines 79 
Mucoviscidose 424 
Mucus 1247 
Muramidase 130 
Myalgie épidémique 543 
Myasthéme 515 
Mycoses systémiques 549 
Mycosis fongoïide 462 
Mycrocyte 142 
Myélémie 163 
Myéloblastose 163 
Myélofibrose 82 

- iiopathique 457 
Myélogramme 141 
Myélome multiple 122, 461, 44 
Mvyéloscléroms 457 
Myélose érythrémique aigué 454 
Myiases 243 
Myoglobine 83 
Myoglobmnurie 22 

- épidémique 571 

- paroxystique idiopathique 306 


Myxædème 476 
N 
Nag 45 
Natrémie 13 
Natriurie 1Ü) 
Nécrose tubulaire aiguë 434 
Néphroblastone 440 


Néphrrogramme 242 
Néphropathues 283 

_ chirurgicales 35 

- gravidique 439 

- médicales 35 
Meutropénie 163 
Nicotine 345 
Nocardiose 540 
Nodules thyroïdiens 325 
Normocholie 231 
Normocyte 141 
Nucléotidase 128 
Nutrition 487 
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O 


Occlusion intestinale aiguë 430 
Odeur fécale 236 
Oligophrénie 26 
Oligunié 7 
Cpothérapie 314 
Oreillons 549 
Ornithuine-carbamyt transférase 127 
Osmolarité 

- plasmatique 1347 

- urinaire 10,277 
Ostéocalcine 329 
Cstéoclasiome 499 
Cistéomalacie 50) 
Cstéomyélité 500 
Ctéopathies 472 
Ostéopétrose $01 
Ostéoporose 500 
COvalocyte 140 
Calates 41 
Oxalurie 24 
Oxymétrie 2734 
Oxyurose 243 


F 


Paludisme 37, 59, 5$0 
Pancréatite 

— aiguë 422 

- chronique 423 
Fancréatopathics 58 
Pancytopénie 168, 456 
Faralysie 

- générale 513 

- périodique familiale 516 
Paraprotéine amyloïde 74 
Paraprotémémies 69 
Paraprotéines 77 
Parathonmone 328 
Pathologie endocrinienne 471 
Pellagre 496 
Pentosurie 29 
Fépsmogène 129, 2284 

- urinaire 45 
Perfusion calcique 428 
Périartérité noueuse 400 
Féricardite 

— aigué 400 

- aigué idiopathique 401 

- constrictive 401 
Péritonite aiguë 433 


Peste 551 
PH urinaire & 
Fhénylcétonune 26 
Phéochromocvyione 48 1 
Phosphatase(s) 

- acides 1194 

- aicaline 120, 289 

- akcaline sérique 327 
Phospharasémie 121 
Phosphatémie 97 
Phosphates 41 
Fhosphaturie 12 
Phosphoglucose isomérase 125 
Phospholipides #5 
Phosphore 568 
Phosphorémie 327 
Pian 551 
Figments biliaires 238 
FPitressine 4345 
Plasmine 194 
Plasmocytome multiple 464 
Plasmocytose 179 
Pléiocytose 251 
Pleurésie 390 
Plomb 570 
Fneumocomiose 389 
Fneumonie 

- atypique 386 

- bactérienne 385 
Porkilocytose 140 
Pointillé basophile 147 
Poliomyélite antérieure aiguë 551 
Polyarthrite 370 

- chroniques 370 

- chronique de l'enfant $C 

— rhumatoïde 371, 503 
Polyglobulie 138, 144 

- primitive 469 
Polymyalgie rhumatismale 507 
Polymwosite 516,572 
Polyradiculonévrité aiguë 513 
Polyune 5 
Forphobilinogène 22 
Porphyrie 22 

— Aigué intermittente 4% 

- congénitale 495 

- cutanée tardive 493 

— mixte où variégata 495 
Porphyrinuries 22 
Poumon du fermier 393 
Pregnandiol 310 
Procollagène 82 
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Progestagènes 310 
Prolactine 332 
Prostatite 445 
Protéine(s) 

— à « chaînes lourdes » 74 

— € anticoagulante 196 

— C Réactive 74 

— de Bence-Jones 21,78 

- plasmatiques 70 

— sériques 69 
Protéinogramme 72 
Protéinorache 248 
Protéinose alvéolaire 393 
Prnéinune 17, 283 

- à triple globulimune L8 

— dysglobulhinurique LE 

- globale 1& 

- d'origine subrénale 19 

— extrarénales 20) 

— néphropathiques 19 

= sélective LE 
Pseudopolvarthrite rhizomélique 507 
Paittacose 552 
Psychose maniacodépressive 318 
Furpura 

— fiboinolytique 466 

— rhumatoïde 467 

- thrombocytopénique thrombotique 

467 


— thrombopénique 468 

- thrombopénique idiopathique 467 
Pvélonéphrite 441 
Pvruvates 59 

- kinase 128 
Pvruvicémie 59 


R 


Rachitisme 122, 495 
Rage 553 
Ragocytes 268 
RAST 337 
Réabsorption 
- tubulaire 279 
- tubulaire du phosphore 327 
Réaction 
- au latex 203 
— d'Ehrlich 24 
- de Bordet-Wassermann 205, 252, 559 
— de Heller-Svantz-Schhossmann 203 
- de Prausnitz-Küstner 338 
— de Rivalta 256 
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— de Waaler-Rose 203 

- xanthoprotéique 277 

— leucémoides 160 
Récepteurs hormonaux tissulaires 348 
Réflexogramme 322 
Rein polykystique 439 
Rénine 317 
Rénogramme isotopique 28! 
Réserve alcaline 100 
Résidus fécaux 42 
Résistance 

- capillaire 19$ 

- globulaire 156 
Réticulocytes 146 
Réticulocytose 147 
Réniculosarcome 463 
Réticulose histiomonocytaire 460 
Rétraction du caillot 191 
Rhinite allergique 383 
EFlumatisoe 

- articulaire $03 

- articulaire aigu 553 

- goutieux +8 

— dégénératifs 369 

= inflammatoires 369 
Ehume banal 526 
Roséole infantile 554 
Rosettes 212 
Rougeole 554 
Rouget du porc 554 
Rubéole 553 


S 


Saccharose (dans l'urine) 29 
Salicyks 569 
Ssaldiurétiques | 1 
Sulive 253 
Salmonelloses 556 
Sarcodose 463 
Sarcomeé 

— d'Ewing 499 

— osléceène 490 
Saturnisme 65, $70 
Scarlatine 556 
Schistosomiase 521 
Schizocyte 141 
Schizophrémie 517 
Sclérodermie généralisée 574 
Sclérose 

- combinée de la moelle $ 14 

-en plaques 314 
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Scornut 4646 
Sécrétion 
— duodénale 230 
= gastrique 22% 
Sédiment 
- minute 37 
— Qquantitant 37 
= urinaire 47, 42 
Selles 296 
Septicémie 557 
- hactémennes 49 
Sexe fotal 265 
SGOT 125 
SQGPT 125 
Shigellose 529 
SIADH 472 
SIDA 219, 292 
Sidérénue 1134, 152 
Sidérocytes 147 
Signe du lacet 457 
Sinusite 343 
Sodoku 558 
Somatotrophine 331 
Sorbitol déshydrogénase 124 
Sphérocyte 140) 
Spiralés dé Curschmann $1 
Spirographie 271 
Spondylarthrie ankylosante 471, 505 
spruc 244 
Stéatorrhée 2349, 207 
Stéatose hépatique 408 
Siercobiline 238 
Stercobilinogène 238 
Stérilité 477 
Stéroïdes surrénaliens 314 
Stomatocyte 4 
sueur 255 
Surcharge 302, HW 
= hydrique 332 
— saliné 334 
corporelle 540 
Survie érythrocytaire 152 
Sympatucoatonme 516 
Syndromeis) 
- d'immunodéficience 217 
— d'immunodépression tatrogène 215 
- dé Babinski-Frübhlich 471 
- de Bartter JF, 483 
- de Behçet 216 
- de Budd-Chiari 144, 420 
— de Burmett 574 
= de Conn 107,482 


- de Cushing 45, 169, 313, 472, 474 
de Di George 218 
de Felty 216. 506 
- de Fiessinger-Leroy-Resiter 306 
— de Gasser 469 
- de CGroodpasture 438 
- de Cougerot-Sjägren 216, 573 
- de Guillain-Barré 513 
— de Hunter 493 
de Hurler 493 
—e Klinetelter 485 
— de Liddle 108 
— de Locffler 391 
— de Mac Ardle 4923 
— de Maroteaux et Lamy 493 
— de Morquio 493 
- de Nezelof 215 
— de Reye 59 
de Reve infantile G& 
- de Sanfilippo 493 
— de Scheie 493 
— 4e Schoenlem-Hencch 216, 467 
— de Schwartz-Bartier 472 
— de Sharp 574 
— de Stevens-Johnson 558 
— de Vermer-Mormison 484 
de Wiskott-Aldrich 218 
- de Zieve 453 
- de Zollinger-Ellison 483 
= des buveurs de lait 578 
- du glucagonome 484 
= fébrile 349 
cénito-surrénal congénital 48 1 
= hémolytique et urémique 464 
- hémorragique 357 
- ménopausique 483 
- néphrotique 435 
- oculo-urétro-synovial 506 
— sec 573 
- adénopathiques 366 
- anémiques 3353 
- comateux 350 
= hémoltytiques 32 
— hypertensifs 373 
- myélodysplasiques 168 
- néphrotiques 96 
- œdémateux 353 
- polyuro-polydipsiques 376 
— splénomégaliques 363 
Syphilis 206, 459 
- gastrique 4Ûé 
- osseuse 499 
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Syslème 
— hématopotétique 179, 444 
— HLA 214 
— nerveux SÛ6 


T 


Tabès 515 
Température basale 311 
Temps 

- de céphaline 190 

-— de coagulation 186 

— de prothrombine 189 

— de Quick 189 

- de recalcification 147 

- de saignement 148 

- partiel de thromboplastine 190 
Tesi 

— à l'héparine 147 

— à l'insuline 227 

= au D-xylose 299 

— au PABA 296 

- d'immobilisation des tréponèmes (test 

de Nelson) 206 

- d'inhibition de la migration des 

macrophages 211 

- de Biggs et Douglas 195 

- de Coombs 208 

- de culture mixte de lymphocytes 212 

- de Himsworth 305 

- de l'haleine 34K) 

= de provocalion 338 

— de Schilling 300 

- dé transformation lymphoblastique 

211 

— de von Kaulla 194 

- cutanés 213 
Testostérone 309 
Tétanos #60 
Thor fépreuve de) 315 
Thrombasthénie de Glanzmann 2) 
Thrombocviémie 140 
Thromboélastographie 197 
Thrombo-embolie pulmonaire 392 
Thrombopathies 200 
Thrombopénie L68, 184, 188 
Thrombophlébite des sinus crâmiens 510 
Thrombose 360 

- cérébrale 509 

- sus-hépatique 420 
Thyréotoxicose 106 
Thyréotrophine 331 


Index 611 
Thyrocalcitmine 324 
Thyroglobuline 325 
Thyrodite 
- Chronique de Hashimoto 478 
- subaiguë de de Quervain 477 
Thyrosine 41 


Tolbuiamide 305 
Tolérance au glucose 799 
Torulose 526 
Toxémie gravidique 439 
Toxoplasmose 560 
Transaminases 12$, 288 

- glutamo-cxaloacétique (SGOT) 538 

- sériques 410 
Transcohalamine 75 
Transferine 74 
Transsudat 256 
Trichine 243 
Trichinose 561 
Tnglycérides #4 
Trypanosomiase 

- afncane 545 

— américaine 543 
Trypsine 119 
TSH plasmatique 321 
Tuberculine 562 
Tuberculose 562 

- gastrique 408 

— hématogène 562 

— intestinale 429 

- miliaire 176, 563 

- dsseuse 0 

- pulmonaire 391 

— rénale 439 
Tubulopathies 25 
Tularèmie 564 
Tumeur 

— à myéloplaxes 499 

- cérébrale 510 

— Chromaffine 441 

— de CGirawitz 440 

= dé Wilms 440 

— médullaire 515 
Typhus exanthématique 564 


U 


Ulcère gastro-duodénal 45, 406 
Urates 41 

Uraturie 16 

Urée urinaire 15 

Urémie 106, 280 
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Uricunie 16 

Urobilinurie 31, 2%) 
Urocuhture 43 
Urographie 280 
Uropepsine 45 
Lroporphyrine 22 
Urticaire pigmentaire 575 


V 


Vagotonie 517 
Varicelle 564 
Variole 565 
Ventilation 272 
VIH 219 
Viscocité sanguine 138$ 
Vitesse de sédimemtation globulaire 130 
Volume 
- corpusculaire moyen 149 
- et densité de l'urine $ 
— sanguin 149 


Vomissements acétonémiques 30 
VS 

- accélérée 131 

- normales 135 

- retardée 1346 


X 


Xanthochromie 246 
Xanthomatose osseuse $02 


Y 
Yersimose pscudotuberculeuse et entéroco- 
litique 565 
£ 
fine 115 
Zona 513 
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L'ouvrage 

* Un guide pratique à l'usage du praticien l'orientant dans sa demande 
d'examens complémentaires et dans l'interprétation des résultats. 

* Une aide dans l'analyse des résultats inattendus. 

* Les différents examens de laboratoire avec une étude comparative 
de toutes les causes possibles pouvant être à l'origine d'un même 
trouble. 

- Les épreuves fonctionnelles disponibles à la recherche d'une 
insuffisance pour chaque système ou appareil. 

* Les méthodes d'exploration des différents syndromes et les données 
de laboratoire qui les caractérisent. 

- Les valeurs normales des constantes biologiques. 
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* Les médecins généralistes. 
* Les étudiants des 2° et 3° cycles des études médicales. 
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